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Titulo: Déficits neurocognitivos y en cognición social en pacientes esquizofrénicos con un 
nivel preservado de funcionamiento intelectual general 
 
Introducción: Son múltiples las investigaciones que catalogan los déficits cognitivos 
como un rasgo universal de la esquizofrenia fruto de un anormal neurodesarrollo. Por 
otro lado, algunos estudios encuentran sujetos con diagnostico de esquizofrenia que 
presentan un nivel de inteligencia normal  e  inexistentes déficits cognitivos. Es 
evidente que de corroborarse la existencia de dichos pacientes, esto podría llegar a tener 
importantes repercusiones sobre la etiología de la enfermedad y los modelos 
neuropsicológicos asociados a la misma, ya que los déficits cognitivos dejarían de ser 
una condición indispensable en el caso de esta patología. Objetivos: El estudio empírico 
de la presente tesis tiene como primer objetivo arrojar luz sobre si realmente existen  
personas con diagnostico de esquizofrenia que no presentan ningún tipo de déficit 
neurocognitivo. En segundo lugar, aunque los déficits en cognición social están 
suficientemente constatados en esquizofrenia, no se conoce hasta que punto estos 
aparecen en la misma medida en el caso de aquellos pacientes que presentan un nivel 
preservado de funcionamiento intelectual general, por lo tanto, este es el segundo 
objetivo de la presente tesis. Finalmente, la tesis pretende examinar hasta qué punto el  
deterioro en cognición social en esquizofrenia se asocia con la alteración neurocognitiva  
Metodología: Para dar respuesta a estas preguntas, se reclutaron 80 pacientes con 
diagnostico de esquizofrenia y 30 sujetos sanos. Los 80 pacientes fueron separados en 
dos grupos de 40, basándose en las diferencias entre CI premórbido estimado y CI 
actual; Aquellos que mostraron diferencias superiores a 15 puntos entre CI premórbido 
y actual fueron clasificados como “intelectualmente afectados” y aquellos que 
mostraron diferencias menores o iguales a 15 fueron clasificado como “intelectualmente 
preservados”. Los tres grupos fueron evaluados empleando una batería destinada a 
medir, memoria, funciones ejecutivas, y cognición social. Resultados: Se encuentra que 
tanto en las tres aéreas neurocognitivas como en el caso de la cognición social, el grupo 
control siempre obtiene puntuaciones significativamente superiores a los dos grupos de 
pacientes con esquizofrenia. Pero cuando se comparan entre si los resultados obtenidos 
entre los dos grupos de pacientes, se observa que el grupo de no deterioro puntúa 
significativamente mejor que el grupo de deterioro en algunas pruebas, aunque no en 
xiv 
 
todas. Sin embargo, esto no ocurre así en cognición social donde los dos grupos de 
pacientes presentan puntuaciones muy similares y sin diferencias significativas. 
Finalmente, se observa que las pruebas neurocognitivas guardan correlaciones 
estadísticamente significativas con la prueba de cognición social, así como, que  
memoria y funciones ejecutivas explican un porcentaje de la varianza de la cognición 
social muy superior a lo encontrado en estudios previos.  Conclusiones: Por tanto, los 
resultados del presente estudio indican que no es posible estar diagnosticado de 
esquizofrenia y presentar un funcionamiento neurocognitivo y en cognición social 
normal. Por otro lado, los resultados demuestran que pacientes con disfunción 
intelectual general muestran más alteraciones neuropsicológicas que aquellos que 
presentan una función intelectual preservada. Sin embargo, esto no ocurre en cognición 
social, ya que los pacientes de ambos grupos muestran un funcionamiento muy similar, 
sin diferencias significativas. Por último, los resultados obtenidos muestran que existe 
una relación mayor a la que se había constatado entre las alteraciones neuropsicológicas 
y el deterioro en cognición social en la esquizofrenia. Sin embargo, la parte empírica de 
la presente tesis no está exenta de algunas limitaciones como el reducido tamaño de la 
muestra o el hecho de que no se hayan tomado en consideración todas las áreas 
neurocognitivas y de cognición social susceptibles de estar alteradas en el caso de la 
esquizofrenia.  
 
Title: neurocognitive and social cognition deficits in schizophrenic patients with 
preserved general intellectual functioning  
 
Introduction: Many studies have argued that cognitive deficits in schizophrenia are a 
universal feature of the disorder that arise as the result of an abnormal 
neurodevelopmental process. In contrast to this view, some studies have documented 
the existence of schizophrenic patients in whom intelligence is unimpaired and who 
show an absence of cognitive deficits. It is evident that the existence of such patients 
has significant implications for the aetiology of schizophrenia and the 
neuropsychological models associated with it, given that cognitive deficits do not seem 
to be an unavoidable accompaniment of the disorder. Objectives: The empirical 
investigation carried out in this thesis had as its first objective to shed further light on 
the question of whether there really are patients with schizophrenia who do not show 
evidence of neurocognitive impairment. Secondly, although deficits in social cognition 
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are well documented in schizophrenia, it is unknown to what extent these are seen in 
patients with preserved general intellectual functioning. The second objective of this 
thesis was to investigate this question. Finally, the thesis aimed to examine whether and 
to what extent impaired social cognition in schizophrenia is associated with 
neurocognitive impairment. Methodology: To answer these questions, 80 patients 
diagnosed with schizophrenia and 30 healthy control subjects were recruited. The 80 
patients were made up two separate groups of 40, based on the difference between 
estimated premorbid IQ and current IQ; those showing a difference of more than 15 
points between estimated premorbid and current IQ were classified as ‘cognitively 
impaired’ and those showing a difference of less than or equal to 15 were classified as 
‘cognitively preserved’. All three groups were evaluated using a battery designed to 
measure memory, executive functions and social cognition. Results: It was found that in 
the areas of both neurocognition and social cognition, the healthy controls performed 
significantly better than both the intellectually preserved and intellectually impaired 
patients with schizophrenia. When the two patient groups were compared with each 
other, the cognitively preserved group performed significantly better than the 
cognitively impaired group on some but not all of the neurocognitive tests. However, 
this was not the case for social cognition, where the two groups of patients had closely 
similar scores without significant differences. Statistically significant correlations were 
observed between the neurocognitive tests and the test of social cognition, and memory 
and executive function accounted for a higher proportion of the variance in social 
cognition than found in studies previous. Conclusions: This study finds that it is not 
possible to have schizophrenia and show preserved neurocognitive functioning. On the 
other hand, the results indicate that patients with general intellectual impairment show 
more neuropsychological impairment than those with preserved intellectual function. 
However, this does not seem to be the case for social cognition, where both the 
intellectually preserved and intellectually impaired patients in this study showed similar 
levels of performance. Finally, the results suggest that there is a greater relationship 
between neuropsychological impairment and impairment in social cognition in 
schizophrenia than previously believed. It should be noted that the study presented in 
this thesis has limitations, such as small sample size and the fact that not all the areas of 















































Desde que Kraepelin a principios del siglo XIX acuñara el término Dementia 
Praecox, precursor de la conceptualización nosológica actual de la esquizofrenia, los 
déficits neurocognitivos se han asociado de forma muy estrecha a esta patología. 
 
Actualmente, después de numerosos estudios e investigaciones, se ha podido 
constatar que dichos déficits forman parte de esta enfermedad. Sin embargo, aun son 
muchos los interrogantes que quedan por responder en este ámbito. Por ejemplo, queda 
por determinar en qué momento concreto del desarrollo de la patología aparecen los 
mismos, su evolución a lo largo de las diferentes fases o la gravedad que presentan. 
 
Una de las cuestiones más relevantes que aun no ha sido respondida en su 
totalidad, pasa por averiguar si los déficits neurocognitivos se dan en todas las personas 
diagnosticadas de esquizofrenia o existen personas con esta patología que no presentan 
dichas problemáticas y, por lo tanto, presentan un funcionamiento neurocognitivo 
completamente normal. A pesar de que esta cuestión se lleva debatiendo desde la 
conceptualización de la patología, diversas investigaciones que comenzaron a realizarse 
a mediados de la década de los noventa han avivado este debate, ya que encuentran 
pacientes con diagnostico de esquizofrenia que presentan un funcionamiento 
neurocognitivo normal. Estos hallazgos, de ser confirmados, indicarían que los déficits 
neurocognitivos en lugar de ser un rasgo propio de la patología, postura defendida por 
muchos autores, pasarían a constituirse en un estado, ya que para poder entender un 
síntoma como rasgo es necesario que se dé en mayor o menor medida en todos los 
sujetos aquejados de dicha patología. Sin embargo, estos estudios que encuentran 
sujetos con esquizofrenia y un funcionamiento neurocognitivo normalizado, han sido 
ampliamente criticados por la metodología o el tipo de muestra que emplean. 
 
Por tanto, el primer objetivo del presente trabajo pasa por tratar de aportar 
evidencia empírica sobre esta cuestión. 
 
La cognición social, también entendida como los procesos y funciones que 
permiten a la persona entender, actuar y beneficiarse del mundo interpersonal, ha sido 
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un área que se empezó a estudiar en el ámbito de la esquizofrenia a principios de la 
década de los noventa. Durante las siguientes décadas y hasta la actualidad, esta área ha 
ido ganando cada vez mayor relevancia, siendo objeto de numerosos estudios. El papel 
mediador que muestra entre la neurocognición y el funcionamiento psicosocial de los 
individuos, asocia a la cognición social de forma muy estrecha con dicho 
funcionamiento. Cabe no olvidar que la mayoría de las intervenciones tanto 
psicofarmacológicas como basadas en la rehabilitación psicosocial que tienen por objeto 
mejorar las capacidades neurocognitivas de las personas con esquizofrenia, no 
pretenden únicamente mejoras en las diferentes funciones, sino que las mismas se 
generalicen y se vean reflejadas en el funcionamiento cotidiano de los sujetos. 
 
En general, se ha podido constatar que los pacientes diagnosticados de 
esquizofrenia presentan déficits en las diferentes subareas que componen la cognición 
social. Sin embargo, aun no queda muy claro si las personas con esquizofrenia que 
presentan un mejor funcionamiento neurocognitivo presentan déficits en cognición 
social al mismo nivel que aquellos que presentan mayores problemas de tipo 
neurocognitivo.  
 
Tratar de arrojar luz sobre esta cuestión, por tanto, será el segundo objetivo del 
presente trabajo. 
 
Por último, aunque neurocognición y cognición social se consideran áreas 
relacionadas pero diferentes entre sí, existe controversia en cuanto a la magnitud de la 
asociación que presentan ambos constructos, puesto que algunas investigaciones 
encuentran una relación muy estrecha y, sin embargo, otras encuentran una asociación 
más discreta. Tratar de aportar evidencia empírica acerca de en qué medida se da esta 



































































1. NEUROCOGNICION EN ESQUIZOFRENIA 
 
1.1 DEFICITS NEUROCOGNITIVOS EN ESQUIZOFRENIA A LO LARGO DE LAS 
DIFERENTES FASES DE LA ENFERMEDAD 
 
Tal y como refieren Peña, Ezcurra y Gutiérrez (2012) en su estudio de revisión, 
a pesar de que son múltiples las investigaciones que se han llevado a cabo sobre 
neurocognición en esquizofrenia y de existir consenso acerca de que los déficits 
neurocognitivos se encuentran presentes en esta patología (Heinrichs y Zakzanis, 1998), 
son muchos los interrogantes que aún quedan por resolver. La primera de estas 
cuestiones tiene que ver con si este deterioro cognitivo se agrava en severidad con la 
evolución de la enfermedad o si, por el contrario, permanece estable. Pero a esta 
pregunta se le han ido agregando otras a lo largo de los últimos años, por ejemplo, si 
existe un perfil de deterioro cognitivo especifico para la esquizofrenia, si las diferentes 
funciones cognitivas se deterioran a la misma velocidad, o en qué momento aparece el 
deterioro cognitivo en una persona que presenta un primer episodio psicótico. Unida a 
estas cuestiones Palmer, Dawes y Heaton (2009), señalan otra pregunta sin una 
respuesta clara, que tiene que ver con el hecho de sí todas las personas diagnosticadas 
de esquizofrenia presentan déficits neurocognitivos. Tratar de arrojar luz sobre la 
respuesta a esta última cuestión será parte de los objetivos del presente trabajo. 
 
Palmer y cols (2009) señalan que es tanta la importancia que se le han dado a 
este tipo de déficits en las últimas décadas, que la esquizofrenia ha pasado considerarse 
universalmente como una enfermedad neurobiológica (Harrison y Weinberger, 2004; 
Keshavan, Tandon, Boutros y Nasrallah, 2008) con un fuerte componente 
neurocognitivo (Dickinson, Ramsey y Gold, 2007; Fioravanti, Carlone, Vitale, Cinti y 
Clare, 2005; Heinrichs y Zakzanis, 1998). Esta moderna concepción de la enfermedad 
ha contribuido a aclarar determinados conceptos en el, en ocasiones, encendido debate 
acerca de si la naturaleza de la esquizofrenia es de carácter funcional, o si por el 
contrario, es de carácter  orgánico (Babcock, 1933; Bleuler, 1930; Leonberger, 1989; 





Debido a lo anteriormente señalado, Palmer y cols (2009) destacan que 
actualmente existe un enorme y todavía creciente volumen de investigaciones 
relacionadas con el funcionamiento neuropsicológico del paciente diagnosticado de 
esquizofrenia. Estos trabajos, principalmente, se centran en dos objetivos básicos, el 
primero pretende especificar los patrones neuropsicológicos que se asocian con la 
esquizofrenia, aspecto que permitiría clarificar los sistemas neuroanatómicos y/o 
neurofisiológicos que subyacen a esta patología (Levin, Yurgelun-Todd y Craft, 1989). 
El segundo, pasa por la identificación de fortalezas/debilidades neurocognitivas en estos 
pacientes y el análisis de la relación que guardan las mismas con el funcionamiento 
psicosocial del sujeto. Conocer dichos aspectos supondría una valiosa información a la 
hora de diseñar  planes de rehabilitación eficaces (Green, 1996; Heaton, 1976; Heaton y 
Pendelton, 1981). 
 
Dickinson y cols (2007), tras realizar una revisión sobre todos los metaanálisis 
correspondientes a los déficits cognitivos propios de la esquizofrenia llevados a cabo 
hasta el año 2006, llegan a la conclusión general de que este tipo de déficits se 
encuentran presentes en la mayoría de los dominios neurocognitivos en torno a una 
desviación estándar  por debajo de los valores obtenidos en el caso de personas sanas. 
Por otro lado, señalan la memoria episódica (especialmente el recuerdo libre) y la 
velocidad de procesamiento como las áreas que presentan un mayor deterioro, mientras 
que el conocimiento verbal y las habilidades visoespaciales parecen constituirse en las 
más preservadas.  
 
Aun así, es importante tomar con cautela los resultados obtenidos en los 
diferentes estudios destinados a localizar los déficits neurocognitivos nucleares y 
diferenciales en el caso de la esquizofrenia. Como señalan Fioravanti y cols (2005), 
existe una considerable heterogeneidad entre los tamaños del efecto que se obtienen en 
estas investigaciones, hecho que ha podido constatarse tanto en el caso de 
esquizofrénicos crónicos como de aquellos pacientes evaluados tras un primer episodio 
psicótico (Mesholam-Gately, Giuliano, Goff, Faraone y Seidman, 2009). 
 
A pesar de las múltiples preguntas que todavía quedan por responder en este 
ámbito, a lo largo de las siguientes líneas se trataran de resumir los hallazgos 




enfermedad (estado de alto riesgo, primer episodio psicótico, esquizofrenia crónica), 
tanto en estudios de tipo trasversal como longitudinal.  
 
1.1.1 DEFICITS NEUROCOGNITIVOS EN POBLACION DE ALTO RIESGO 
Como destacan Peña y cols (2012), varios estudios han indagado sobre la posible 
presencia de déficits neurocognitivos en el caso de sujetos que presentan un alto riesgo 
de desarrollar un trastorno psicótico (por ejemplo, Bartók, Berecz, Glaub y Degrell, 
2005; Hawkins y cols, 2004; Myles-Worsley y cols, 2007; Pflueger, Gschwandtner, 
Stieglitz y Riecher-Rössler, 2007; Weiser y cols, 2003). Estos estudios, básicamente, 
defienden dos posturas contrapuestas, la primera de ellas reflejada en estudios como el 
de Hawkins y cols (2004), señala la ausencia o cuasi-ausencia de déficits 
neurocognitivos en este tipo de sujetos. La segunda  postura, se basa en los resultados 
obtenidos en múltiples estudios que encuentran en estos pacientes déficits similares a 
los que habitualmente se localizan en esquizofrenia crónica, siendo estos memoria 
verbal, memoria de trabajo, funciones ejecutivas, atención y velocidad de 
procesamiento (Bartok y cols, 2005; Kelleher, Clarke, Rawdon, Murphy y Cannon, 
2012; Kelleher y cols, 2013; Lencz y cols, 2006; Pukrop y cols, 2006; Seidman y cols, 
2010; Uckok y cols, 2013). Aun así, el rendimiento neurocognitivo que presentan estos 
pacientes se encuentra en un punto intermedio entre los controles sanos y los sujetos 
que han desarrollado un primer episodio psicótico, presentando mayores déficits que los 
primeros pero menores que los segundos (Agnew- Blais y Seidman, 2013; Giuliano y 
cols, 2012; Kim y cols, 2011; Pukrop y cols, 2006; Seidman y cols, 2010; Ucock y cols, 
2013).  
 
Varias investigaciones realizadas en este campo apuntan que los subgrupos de 
sujetos que finalmente desarrollan un trastorno psicótico suelen presentar mas déficits 
neurocognitivos que los sujetos que no lo hacen (Brewer y cols, 2005; Wood y cols, 
2003). En este sentido, Fusar- Poli y cols (2012), en un reciente metaanálisis, señalan 
que la fluidez verbal y la memoria parecen ser las áreas más deficitarias en pacientes de 
alto riesgo que posteriormente transitan a la psicosis. También, cabria señalar, que estos 
déficits no parecen estar asociados a la presencia de sintomatología positiva, sino más 





Por lo tanto, la mayoría de los resultados obtenidos de los diferentes estudios, 
apuntan a que estos pacientes presentan déficits neurocognitivos en mayor medida que 
la población general, siendo memoria y fluidez verbal las áreas en las que se han 
localizado las mayores afectaciones. Aun así, actualmente se sigue estudiando en este 
sentido, puesto que dichos déficits podrían llegar a constituirse como un marcador de 
vulnerabilidad respecto al posible transito a un primer episodio psicótico.   
 
1.1.2 DEFICITS NEUROCOGNITIVOS EN PRIMEROS EPISODIOS PSICOTICOS 
Según Peña y cols (2012), han sido múltiples las investigaciones que han tratado 
de ampliar el conocimiento acerca de los déficits neurocognitivos que presentan 
aquellas personas que han desarrollado un primer episodio psicótico (Banaschewski, 
Schulz, Martin y Remschmidt, 2000; Eastvold, Heaton y Cadenhead, 2007; González- 
Blanch y cols, 2006; Joyce, Hutton, Mutsatsa y Barnes 2005; Lappin y cols, 2007; 
Mohamed, Paulsen, O'Leary, Arndt y Andreasen, 1999; Pantelis y cols, 2009; Saykin y 
cols, 1994; Simon y cols, 2007; Sponheim y cols, 2010; Tuulio-Henriksson, Partonen, 
Suvisaari, Haukka y Lönnqvist, 2004). 
 
La mayoría de estas investigaciones ponen de manifiesto que son varias las áreas 
neurocognitivas deterioradas en el caso de los pacientes que muestran un primer 
episodio psicótico, guardando gran similitud con los dominios afectados en el caso de la 
esquizofrenia crónica (Moritz y cols, 2002). Pero existe todavía una gran 
heterogeneidad a la hora de señalar las áreas afectadas en estos pacientes, ya que 
mientras algunos estudios refieren que estos déficits parecen localizarse en funciones 
ejecutivas, atención, memoria de trabajo y fluidez verbal (Hutton y cols, 2002; Joyce y 
cols, 2005; Ojeda y cols, 2010; Peña y cols, 2011), son múltiples y muy recientes las 
investigaciones que añaden los déficits en memoria y en aprendizaje verbal a los 
anteriormente señalados (Bilder y cols, 2000; Galderisi y cols, 2009; Holmen, Juuhl-
Langseth, Thormodsen, Melle y Rund, 2010; Jahshan, Heaton, Golshan y Cadenhead, 
2010; Riley y cols, 2000; Zabala y cols, 2010; Zanello, Curtis, Badan Bâ y Merlo, 
2009), mientras que otros también hablan de afectaciones en velocidad de 






Por otro lado, también existen estudios que no han encontrado déficits 
cognitivos en pacientes diagnosticados de un primer episodio psicótico, sino que 
encuentran un porcentaje de sujetos que presentan un funcionamiento neurocognitivo 
similar al que muestran los sujetos controles sanos (Bartholomeusz y cols, 2011; Leeson 
y cols, 2010). Ochoa y cols (2013), en un reciente estudio, dividen un grupo de 62 
pacientes diagnosticados de primer episodio psicótico en tres grupos en función de la 
contribución que los factores del neurodesarrollo y genéticos han tenido en la aparición 
del episodio. Sus resultados señalan una gran variabilidad entre pacientes respecto a la 
afectación neurocognitiva, haciendo hincapié en la importancia de localizar a aquellos 
pacientes más afectados a este nivel para la aplicación temprana de intervenciones 
neuropsicológicas como la rehabilitación cognitiva. 
 
Los hallazgos previamente señalados han llevado a los investigadores a 
preguntarse en qué momento aparecen los déficits neurocognitivos en el caso de estos 
pacientes, así como, si existen variables premórbidas que influyen en la severidad y 
extensión de dicho deterioro. Por ejemplo, Joyce y cols (2005) encuentran que en el 
momento en que estos pacientes son diagnosticados, un alto porcentaje muestran 
afectaciones en algún área, mientras que el 40% de la muestra que utilizan ya presentan 
una alteración cognitiva generalizada. En cuanto a la presencia de factores premórbidos, 
la presencia de trastornos del desarrollo motor o del lenguaje, una edad temprana a la 
hora de desarrollar este primer episodio (Banaschewski y cols, 2000), un menor CI 
premórbido (Woodberry, Giuliano y Seidman, 2008) o un mayor “periodo de psicosis 
no tratada” (DUP) (Lappin y cols, 2007), parecen constituirse como factores de riesgo 
para una mayor afectación neurocognitiva. 
 
Una vez aceptada la presencia de déficits neurocognitivos en un alto porcentaje 
de pacientes con primer episodio psicótico, otra de las preguntas planteadas en los 
diferentes estudios ha consistido en tratar de conocer el nivel de gravedad de dichas 
afectaciones. Para ello, ha sido habitual la comparación de muestras compuestas por 
estos sujetos con pacientes con diagnostico de esquizofrenia crónica, sujetos de alto 
riesgo y controles sanos. Lo que se ha encontrado a este respecto, es que los pacientes 
diagnosticados de primer episodio psicótico muestran déficits más leves que los sujetos 
con esquizofrenia crónica, pero mayores que aquellas personas que muestran un alto 




Fusar-Poli y cols, 2007; Joyce y cols, 2005). Lógicamente, estos hallazgos vienen a 
refrendar la hipótesis acerca de que existe un deterioro neurocognitivo progresivo en el 
caso de la esquizofrenia, la cual se corrobora en múltiples estudios (Hutton y cols, 1998; 
Pantelis y cols, 2009), aunque no en todos (Moritz y cols, 2002).  
 
A modo de resumen, podemos decir que se localizan déficits neurocognitivos en 
un alto porcentaje de pacientes diagnosticados de primer episodio psicótico. A pesar de 
que no hay un acuerdo muy claro en cuanto a las áreas neurocognitivas que 
generalmente se encuentran más afectadas en el caso de estos pacientes, parece que 
estos déficits son similares a los que presentan las personas con esquizofrenia crónica 
(Moritz y cols, 2002), aunque más leves (Brewer y cols, 2005; Eastvold y cols, 2007; 
Fusar-Poli y cols, 2007; Joyce y cols, 2005). Tampoco hay un acuerdo muy claro 
respecto al momento en el que aparecen dichos déficits  en el caso de estos pacientes, 
pero sí se destaca la importancia de localizar cuanto antes los pacientes más afectados a 
este nivel de cara a una pronta aplicación de intervenciones neuropsicológicas.   
 
1.1.3 DEFICITS NEUROCOGNITIVOS EN ESQUIZOFRENIA CRONICA 
Como señalan Peña y cols (2012) en su estudio de revisión, son muchas las 
investigaciones que se han llevado a cabo con el fin de comprobar la existencia de 
déficits neurocognitivos en pacientes que presentan un diagnostico de esquizofrenia 
(Cohen y cols, 2007; Dickinson y cols, 2007; Fioravanti, Bianchi y Cinti, 2012; 
Fioravanti y cols, 2005;  Heinrichs y Zakzanis, 1998;  Irani, Kalkstein, Moberg y 
Moberg, 2011; Rajji, Ismail y Mulsant, 2009; Rajji y Mulsant, 2008; Silver, Feldman, 
Bilker y Gur, 2003; Twamley, Palmer, Jeste, Taylor y Heaton, 2006). Los resultados de 
dichos estudios coinciden en que estos sujetos presentan un deterioro generalizado en la 
mayoría de áreas neurocognitivas. 
 
Aun así, una vez que se ha llegado al consenso acerca de la existencia de este 
tipo de déficits en sujetos esquizofrénicos, una de las cuestiones en la que se ha tratado 
de indagar tiene que ver con la existencia o no existencia de un perfil de deterioro 
neurocognitivo común en todos estos pacientes. La respuesta es que no parece existir 
dicho perfil único, sino que se encuentra una gran heterogeneidad entre los resultados de 




hecho que parece ser independiente tanto del área geográfica en el que se lleve a cabo el 
estudio, como de los instrumentos que se usen para medir los diferentes dominios 
neurocognitivos, los cuales, en ocasiones, pueden diferir mucho entre sí (Schaefer, 
Giangrande, Weinberger y Dickinson, 2013). Con el fin de conseguir una mayor 
homogeneidad, en el año 2003 se creó The Measurement and Treatment Research to 
Improve Cognition in Schizophrenia Committee (MATRICS) cuyos objetivos 
fundamentales fueron, por un lado, consensuar los dominios neurocognitivos a incluir 
en una batería de evaluación para la esquizofrenia y, por otro lado, establecer criterios 
clave que permitieran seleccionar los instrumentos a incluir en dicha batería (Green y 
cols, 2004). Tras una extensa revisión de la literatura existente hasta ese momento 
acerca de las áreas más deficitarias en esquizofrenia, dicho comité decidió incluir en su 
batería siete dominios neurocognitivos que concretamente fueron velocidad de 
procesamiento, atención/vigilancia, memoria de trabajo, aprendizaje/memoria verbal, 
aprendizaje/memoria visual,  razonamiento/resolución de problemas y cognición social. 
 
Ante tal heterogeneidad, algunos grupos de investigación se han centrado en 
buscar si existen déficits neurocognitivos que puedan considerarse características 
centrales o “nucleares” de la patología y que, por tanto, aparezcan en mayor o menor 
medida en todos estos sujetos. En este punto, cabria destacar, que han sido multitud los 
estudios realizados sobre la memoria de trabajo que señalan este dominio como la 
principal afectación cognitiva en el caso de la esquizofrenia crónica (Bertolino y cols, 
2000; Brahmbhatt, Haut, Csernansky y Barch, 2006; Fleming y cols, 1997; Park y 
Holzman, 1992; Silver y cols, 2003; Twanley y cols, 2006). Aun así, Fioravanti y cols 
(2012), tras efectuar la ampliación de un metaanálisis que llevaron a cabo en 2005, 
advierten sobre los riesgos de las conclusiones a las que se llega en este tipo de 
investigaciones, aludiendo a la heterogeneidad entre los instrumentos de medida 
empleados y a las grandes variaciones encontradas entre estos estudios a la hora de 
seleccionar las muestras de sujetos sanos con las que se efectúan las comparaciones. 
 
Tampoco se tiene una constancia clara acerca de la velocidad a la que se 
deterioran cada uno de los dominios neurcognitivos. En este sentido, Rajji y Mulsant 
(2008) encuentran un importante déficit en funciones ejecutivas, habilidad visoespacial 
y fluidez verbal en una amplia muestra de sujetos con diagnostico de esquizofrenia 




tempranas de la enfermedad. Este hallazgo les lleva a concluir que no se da un deterioro 
progresivo en el caso de las áreas que se encuentran más afectadas desde el inicio de la 
enfermedad. Sin embargo, estos resultados contrastan con los obtenidos por Sponheim y 
cols (2010), los cuales concluyen que el deterioro cognitivo en pacientes con 
esquizofrenia crónica es mayor al que presentan las personas diagnosticadas de primer 
episodio psicótico.  
 
Respecto a aquellas variables que influyen negativamente en el deterioro 
cognitivo de las personas diagnosticadas de esquizofrenia crónica, Irani y cols (2011) 
señalan la edad avanzada, el sexo masculino, una mayor institucionalización, la 
presencia de mayor sintomatología, el bajo nivel educativo, la raza, una edad de inicio 
más temprana y mayor duración de la enfermedad. Por otro lado, la edad de inicio de la 
enfermedad parece influir de una forma determinante en el deterioro cognitivo del 
sujeto, ya que se ha encontrado que los pacientes con inicio temprano muestran déficits 
cognitivos más severos y generalizados que los de inicio tardío, los cuales presentan 
áreas relativamente conservadas (Bilder, Lipschutz-Broch, Reiter, Mayerhoff  y 
Lieberman, 1991; Rajji y cols, 2009). Sin embargo, aparte de las variables previamente 
señaladas, otro factor que, sin lugar a dudas, esta copando un gran volumen de 
investigaciones en la actualidad es el que hace referencia a los efectos de las diferentes 
sustancias psicoactivas, especialmente el cannabis, sobre los déficits neurocognitivos. 
Como señalan Koskinen, Löhönen, Koponen, Isohanni y Miettunen (2010), 
aproximadamente un 25% de los pacientes diagnosticados de esquizofrenia también 
presentan criterios de abuso de cannabis, pero aun no está clara la verdadera influencia 
que ejerce dicho consumo sobre el deterioro neurocognitivo (Keefe, Eesley y Poe, 2005; 
Rabin, Zakzanis y George, 2011). Lo que sí parece claro es que dicha sustancia influye 
sobre el denominado sistema endocanabinoide, encargado de regular circuitos y vías 
neuronales relacionadas con la neurocognición (Gerdeman, Partridge, Lupica y 
Lovinger, 2003), llegando a producir alteraciones en neurotransmisores que actúan 
como moduladores de la actividad cognitiva tales como la dopamina, el glutamato o el 
GABA (Cohen, Solowij y Carr, 2008). 
 
En cuanto a la asociación entre la sintomatología propia de la esquizofrenia y los 
déficits neurocognitivos, a pesar de que Green (1996) asegura que no existe ninguna 




Viechtbauer, Simon, Van Os y Krabbendam, 2009; Nieuwesnstein, Aleman y de Haan, 
2001) encuentran relaciones estadísticamente significativas entre algunos déficits 
neurocognitivos con los síntomas negativos y desorganizados de la enfermedad.  
Concretamente, Nieuwesnstein y cols (2001) encuentran que la sintomatología negativa 
se asocia con déficits en atención y en funciones ejecutivas, mientras que los síntomas 
desorganizados únicamente muestran relación con el funcionamiento a nivel ejecutivo. 
Por su parte, De Gracia Domínguez y cols (2009) amplían la evaluación de dominios 
neuropsicológicos empleando la batería MATRICS (Green y cols, 2004), encontrando 
correlaciones significativas entre síntomas negativos y fluidez verbal, así como, entre 
síntomas desorganizados y dominios como atención/vigilancia o razonamiento/ 
resolución de problemas. 
 
Otra de las cuestiones a resolver es si existen diferencias en cuanto a los déficits 
neurocognitivos que presentan los pacientes con esquizofrenia y aquellos 
diagnosticados de trastorno esquizoafectivo. En este sentido, también existe una cierta 
discordancia entre los resultados obtenidos, puesto que algunas investigaciones no 
encuentran diferencias en relación al funcionamiento neurocognitivo que presentan 
ambos grupos (Ammann y cols, 2012; Owoso y cols, 2013; Reichenberg y cols, 2009), 
mientras otras si las encuentran (Fiszdon, Richardson, Greig y Bell, 2007; Goldstein, 
Shemansky y Allen, 2005; Heinrichs, Ammari, McDermid Vaz y Miles, 2008; 
Mathalon y cols, 2009; Stip y cols, 2005). Sin embargo, entre aquellos estudios que 
encuentran diferencias, también existen discrepancias, ya que aunque la mayoría de los 
mismos señalan leves diferencias en una única área neurocognitiva y generalmente a 
favor del trastorno esquizoafectivo, existen estudios (por ejemplo, Heinrichs y cols, 
2008) que localizan estas diferencias en más de un área.  
 
También, se ha indagado sobre la posible existencia de un sustrato 
neurobiológico que pueda explicar los déficits neurocognitivos que se localizan en 
esquizofrenia. En este sentido, Dickinson, Ragland, Gold y Gur (2008) señalan que 
estos sujetos habitualmente presentan una reducción de la materia gris y de las 
ramificaciones neuronales (Antonova, Sharma, Morris y Kumari, 2004), disminuciones 
en la densidad de la mielina y de la materia blanca (Konrad y Winterer, 2008; Kubicki y 
cols, 2005), una pobre integración de la señales recibidas tanto a nivel neuronal como de 




inhibición o excitación de ciertos neurotransmisores, como el glutamato y el GABA 
(Lewis y Moghaddam, 2006). También, cabe destacar, que algunas investigaciones han 
localizado estas afectaciones neurobiológicas en familiares de primer grado de sujetos 
diagnosticados de esquizofrenia (Boos, Aleman, Cahn, Pol y Kahn, 2007; Fan y cols, 
2008; McInsoth y cols, 2007; Winterer y cols, 2004)  
 
Por lo tanto, a día de hoy existe acuerdo en que los déficits neurocognitivos 
parecen estar presentes en los pacientes diagnosticados de esquizofrenia, siendo las 
áreas denominadas velocidad de procesamiento, atención/vigilancia, memoria de 
trabajo, aprendizaje/memoria verbal, aprendizaje/memoria visual,  
razonamiento/resolución de problemas y cognición social, las que generalmente suelen 
mostrarse más afectadas (Green y cols, 2004). También, parece constatarse que la edad 
de inicio de la enfermedad se constituye como un factor que influye sobre el deterioro 
cognitivo del sujeto y que, de alguna manera, estos déficits guardan relación con los 
síntomas negativos y desorganizados propios de la patología. Sin embargo, son muchos 
los interrogantes que quedan por resolver todavía, puesto que no existe un acuerdo claro 
en torno a si dichas afectaciones se encuentran presentes en todos los pacientes 
esquizofrénicos, si existe un perfil de deterioro común en todas estas personas, si 
algunas de estas afectaciones  llegan a constituirse como un rasgo de la enfermedad, si 
se agudizan a lo largo del transcurso de la enfermedad, si determinados hábitos como el 
consumo de sustancias psicoactivas influyen sobre el desarrollo de las mismas o si 
existen diferencias a este nivel entre esquizofrenia y trastorno esquizoafectivo. Por 
último, a pesar de que se han encontrado diversas alteraciones neurobiológicas que son 
consideradas como sustratos en los que se apoyan estos déficits cognitivos, el hecho de 
tratar de averiguar más sobre las mismas es otro de los objetivos que abarca gran parte 
de la producción investigadora sobre el funcionamiento neurocognitivo en 
esquizofrenia.  
 
1.1.4 ESTUDIOS LONGITUDINALES 
Gran parte de los estudios que han tratado de indagar sobre la aparición y  
evolución de los déficits neurocognitivos en esquizofrenia son de tipo transversal, hecho 
que se ha señalado como una limitación que sesga los resultados obtenidos en dichas 




cabo estudios longitudinales en los que se ha estudiado la evolución de estos déficits 
durante varios años o décadas en diferentes muestras de individuos. Estas 
investigaciones han supuesto un salto cualitativo a la hora de dar respuesta a las 
cuestiones previamente señaladas puesto que, a pesar de ser mucho más costosas en 
recursos y tiempo, permiten determinar la relación causal entre variables, algo que no 
ofrecen los estudios trasversales, los cuales únicamente facilitan una exploración de la 
posible relación entre dichas variables. 
 
Como señalan Peña y cols (2012), a la hora de dar respuesta a si el deterioro 
neurocognitivo en el caso de la esquizofrenia varia a lo largo de las fases de la 
enfermedad o se mantiene estable, han sido múltiples los metaanálisis y revisiones 
llevadas a cabo sobre estudios longitudinales que apuntan a la estabilidad de dichos 
déficits ( Bora y Murray, 2014; Bozikas y Andreou, 2011; De Gracia Domínguez y cols, 
2009;  Kurtz, 2005;  Lewandowski, Cohen y  Öngur, 2011; Matza y cols, 2006; 
Mesholam- Gately y cols, 2009; Ojeda y cols, 2007; Rajji y Mulsant, 2008; Szöke y 
cols, 2008), hipótesis que resulta contraria a la que venían defendiendo buena parte de 
los estudios trasversales que han tratado de dar respuesta a esta cuestión.  
 
Sin embargo, al igual que ocurre con los estudios trasversales, los resultados de 
estos metaanálisis/revisiones de estudios longitudinales también presentan cierta 
heterogeneidad. Un ejemplo de esto es que mientras en algunos metaanálisis como los 
de Bora y Murray (2014) ó Mesholam- Gately y cols (2009) se concluye que el 
deterioro cognitivo se produce en la fase premórbida y durante el desarrollo del primer 
episodio psicótico existiendo una estabilidad de estos déficits a lo largo de las diferentes 
fases de la enfermedad, otros estudios (Bozikas y Andreou, 2011; De Gracia 
Domínguez y cols, 2009;  Lewandowski y cols, 2011; Matza y cols, 2006; Ojeda y cols, 
2007; Rajji y Muslant, 2008) dejan abierta la probabilidad de que la evolución del 
deterioro varíe en función de la muestra de pacientes estudiada y de la fase de la 
enfermedad en la que se encuentren estos sujetos. Por otro lado, Kurtz (2005) señala que 
los déficits cognitivos parecen ser estables a lo largo de las diferentes fases de la 
enfermedad, sin embargo, encuentra deterioro en torno a la quinta y a la sexta década de 
vida de los pacientes. Finalmente, el metaanálisis de Szöke y cols (2009) concluye que 




del tiempo en las diferentes áreas neurocognitivas, aunque atribuyen este hecho a un 
posible efecto de aprendizaje test-retest. 
 
Dicha heterogeneidad en los resultados se hace todavía mucho más patente en 
aquellos estudios que se centran exclusivamente en el desarrollo de estos déficits en el 
caso de la esquizofrenia crónica, los cuales obtienen conclusiones similares a las 
obtenidas en los estudios trasversales de este tipo. A este nivel hay dos posturas 
claramente diferenciadas entre aquellos que no encuentran deterioro cognitivo a lo largo 
de la fase crónica de la enfermedad (Brinkmeyer y cols, 2008; Censits, Ragland, Gur y 
Gur, 1997; Chemerinski, Reichenberg, Kirkpatrick, Bowie y Harvey, 2006; DeLisi y 
Hoff, 2005; Ekerholm y cols, 2012) y los que si lo encuentran (Friedman y cols, 2002; 
Kremen y cols, 2010; Lewandoski y cols, 2011; Meagher y cols, 2004; Morrison, 
O’Carroll y McCreadie, 2006; Seidman, Buka, Goldstein y Tsuang, 2006; Waddington 
y Youseff, 1996). Algo similar ocurre en el caso de pacientes esquizofrénicos mayores 
de 65 años, ya que algunos estudios no señalan un deterioro superior al de la media 
poblacional a partir de esta edad (Irani y cols, 2011), mientras otros si lo hacen (Harvey 
y cols, 1999; Rajji y cols, 2013; Shah, Qureshi, Jawaid y Schulz,  2012)  
 
En lo que sí parece haber una unanimidad casi completa por parte de los 
resultados obtenidos en estos estudios, es que el deterioro neurocognitivo ya está 
presente antes del inicio de la enfermedad. Dicho hallazgo se ha podido constatar en 
varios estudios longitudinales que utilizan como muestra a personas con elevado riesgo 
de desarrollar un episodio psicótico (Becker y cols, 2010; Cornblatt, Obuchowski, 
Roberts, Pollack y Erlenmeyer-Kimling, 1999; Keefe y cols, 2006; Niemi, Suvisaari, 
Tuulio-Henriksson y Lönnqvist, 2003; Reichenberg y cols, 2010).  
 
Aun así, sigue existiendo cierta heterogeneidad respecto a las áreas en las que 
estos sujetos muestran déficits antes de desarrollar el primer episodio psicótico, ya que 
algunos estudios señalan que dichos déficits se localizan sobretodo en atención 
(Cornblatt y cols, 1999; Niemi y cols, 2003), mientras otros también incluyen la 
velocidad de procesamiento (Keefe y cols, 2006). En este sentido destacan los datos 
obtenidos por Reichenberg y cols (2010) que, tras efectuar un estudio de más de 30 años 




de conceptualización en aquellos casos que finalmente terminan avanzando a la 
psicosis.  
 
Tampoco hay un acuerdo claro en cuanto al momento exacto en el que se da este 
deterioro, puesto que Becker y cols (2010) señalan que los déficits neurocognitivos ya 
están presentes en el estado prodrómico y no empeoran tras la irrupción del primer 
episodio psicótico. Sin embargo,  Reichenberg y cols (2010) señalan un empeoramiento 
significativo en atención, velocidad de procesamiento, memoria de trabajo y resolución 
de problemas espaciales que se produce exclusivamente en el momento de la aparición 
de este primer episodio.  
 
Otro aspecto en el que existe controversia tiene que ver con la evolución real que 
presentan los déficits neurocognitivos durante los primeros años de enfermedad. En este 
sentido, aunque la mayoría de estudios longitudinales coinciden en que dichos déficits 
no se agravan a lo largo de estos años, otros encuentran deterioro en algunas de estas 
áreas durante esta primera fase de la enfermedad, aunque también existen estudios que 
encuentran mejoras a este nivel tras el inicio del tratamiento.  
 
Lo que sí parece claro es que los patrones evolutivos no son iguales en el caso de 
todos los sujetos, ejemplo de esto es el estudio de Bonner-Jackson, Grossman, Harrow y 
Rosen (2010) que, tras un seguimiento superior a dos décadas, encuentran que los 
pacientes con mejor funcionamiento académico premórbido presentan menores déficits 
en algunas áreas, siendo esto especialmente evidente en el caso de la memoria de 
trabajo. Otros estudios como los de Albus y cols (2006) ó Hoff, Svetina, Shields, 
Stewart y DeLisi (2005) apuntan a un mantenimiento de los déficits hasta pasados cinco 
años tras el primer episodio psicótico, momento en el que observan una  mejora similar 
en áreas cognitivas tanto en pacientes como en controles, a excepción de la fluidez 
verbal y la memoria, dominios en los que mejoran menos los sujetos con esquizofrenia.  
 
Sin embargo, otras investigaciones señalan una mayor complejidad respecto al 
curso de estos déficits. Por ejemplo, Hill, Schuepbach, Herbener, Keshavan y Sweeney 
(2004) en un estudio de seguimiento de dos años, observan que la memoria y 
percepción visual mejoran al poco tiempo de comenzar el tratamiento, mientras que la 




normalizarse. Por otro lado,  Frangou,  Hadjulis y Vourdas (2008), tras cuatro años de 
seguimiento, encuentran un incremento en los déficits de atención y memoria verbal, sin 
embargo, localizan mejoras significativas en velocidad de procesamiento. Finalmente, 
otros estudios encuentran estabilidad en cuanto al deterioro cognitivo, pero en lugar de 
mejoras a lo largo del tiempo, lo que identifican es deterioro en áreas como la capacidad 
visoespacial (Morrison y cols, 2006; Stirling y cols, 2003) ó  memoria verbal 
(Addington, Saeedi y Addington, 2005; Bozikas y Anderou, 2011; Jahshan y cols, 2010; 
Rodríguez- Sánchez y cols, 2008). 
 
A modo de resumen, cabe señalar que el gran hallazgo de los estudios 
longitudinales sobre los trasversales ha sido el hecho de haber identificado, casi de 
forma unánime, la presencia de déficits cognitivos antes del comienzo de la enfermedad. 
Sin embargo, no han podido dar  una respuesta definitiva a si estos déficits permanecen 
estables o evolucionan durante los primeros años de la enfermedad, en la fase crónica o 
cuando los sujetos alcanzan edades avanzadas, existiendo todavía gran heterogeneidad 
en los resultados. El motivo fundamental de no haber logrado todavía dicha respuesta 
puede tener que ver, tal y como señalan Peña y cols (2012), con los periodos de 
seguimiento, ya que son pocos los estudios que superan el año y apenas dos los que 
superan los 28 años. Aun así, los hallazgos encontrados en este tipo de estudios parecen 
indicar que la progresión de dichos déficits quizás no presenta un ritmo constante, sino 
que se alternan periodos de estabilidad con periodos de progresión a lo largo de toda la 
enfermedad, lo que lleva a pensar en la heterogeneidad respecto a los patrones 
evolutivos de los sujetos afectados por esta patología. 
 
1.2  DEFICITS NEUROCOGNITIVOS EN FAMILIARES DE PRIMER GRADO DE 
PERSONAS CON DIAGNOSTICO DE ESQUIZOFRENIA  
 
Uno de los objetivos fundamentales de algunos de los estudios expuestos hasta 
el momento ha sido conocer hasta qué punto los déficits cognitivos en esquizofrenia son 
un estado de la enfermedad y, por lo tanto, no se encuentran presentes en todos los 
pacientes y se modifican en función de determinadas variables como el estado 
psicopatológico o la fase de la enfermedad en la que se encuentre el sujeto, o son un 





Cabe señalar que el término endofenotipo fue definido por Gottesman y Gould 
en el año 2003 y hace referencia al punto intermedio entre el genotipo y el fenotipo. Los 
endofenotipos son rasgos que pueden considerarse como marcadores de vulnerabilidad 
y, en caso de estar presentes, permiten predecir la probabilidad de desarrollar un cierto 
tipo de enfermedad. Para que un rasgo pueda considerarse endofenotípico debe cumplir 
cinco características básicas: 1) Ser heredable. 2) Presentarse en el caso de todos los 
pacientes diagnosticados de la enfermedad. 3) Permanecer estable a lo largo del curso 
de la enfermedad con independencia del estado clínico. 4) Mostrar co-segregación 
familiar. 5) Estar presente, en un porcentaje superior al que se encuentra en la población 
general en aquellos familiares de primer grado que no presenten la patología. Sitskoorn, 
Aleman, Ebisch, Appels y Kahn (2004) afirman que este último criterio es 
especialmente útil a la hora de identificar endofenotipos en patologías que muestran 
patrones de herencia complejos, como es el caso de la esquizofrenia. 
 
Como indican Calkins y cols (2013), a día de hoy son muy numerosas las 
investigaciones que coinciden de manera unánime en el hecho de que los déficits 
neurocognitivos son heredables en la esquizofrenia (Aukes y cols, 2008; Bertisch, Li, 
Hoptman y DeLisi, 2010; Calkins y cols, 2010; Cannon y cols, 2000; Chen, Rice, 
Thompson, Barch y Csernansky, 2009; Glahn y cols, 2007; Goldberg y cols, 2003; 
Greenwood y cols, 2007; Gur y cols, 2007; Husted, Lim, Chow, Greenwood y Bassett, 
2009; Toulopoulou y cols, 2007; Tuulio- Henrikson y cols, 2002; Wang y cols, 2010). 
Sin embargo, cuando se ha tratado de averiguar si realmente existe afectación 
neurocognitiva en los familiares de pacientes diagnosticados de esquizofrenia que no 
presentan la enfermedad, así como, conocer en qué áreas concretas se dan dichos 
déficits y en qué medida, se ha encontrado cierta heterogeneidad en los resultados 
obtenidos. En este sentido, aunque parece que la tendencia de los resultados apunta a 
que los déficits neurocognitivos que muestran los familiares sin la enfermedad parecen 
estar a medio camino entre los encontrados en la población general y los que se 
localizan en los pacientes (Appels, Sitskoorn, Westers, Lems y Kahn, 2003; Cannon y 
cols, 1994; Cosway y cols, 2000; Curtis, Calkins, Grove, Feil y Iacono, 2001; Grove y 
cols, 1991; Park, Holzman y Goldman-Rakic, 1995), algunas investigaciones 
encuentran resultados contradictorios en este sentido (Chen y Faraone, 2000; Faraone y 
cols, 1995; Kremen y cols, 1994), mientras que otras directamente no localizan dichas 





Con el fin de comparar los resultados de las diferentes investigaciones de este 
tipo se han llevado a cabo varios metaanálisis (Sitskoorn y cols, 2004; Snitz, 
MacDonald y Carter, 2006; Szöke y cols, 2005). Cabria destacar que en las tres 
investigaciones los autores encuentran diferencias en varios dominios neurocognitivos 
con tamaños del efecto que generalmente oscilan entre medios y bajos cuando estos 
familiares son comparados con la población normal, pero presentan ciertas 
discrepancias en cuanto a las áreas que se encuentran más afectadas en estos sujetos, lo 
cual muy probablemente se debe a que estos estudios no se centran en el análisis de los 
mismos dominios neurocognitivos. Por ejemplo, Sitskoorn y cols (2004) se centran en 
el análisis de las áreas memoria, atención y función ejecutiva, encontrando un tamaño 
del efecto pequeño en atención y moderado en memoria y función ejecutiva. Por otro 
lado, Szöke y cols (2005) solo se centran en el análisis de los diferentes componentes de 
la función ejecutiva, encontrando tamaños del efecto de pequeños a moderados en la 
mayoría de componentes ejecutivos, a excepción del área fluidez verbal semántica 
donde encuentran un tamaño del efecto grande. Por último, Snitz y cols (2006), tras 
evaluar múltiples dominios, encuentran diferencias con tamaños del efecto de pequeños 
a moderados en atención, memoria de trabajo, lenguaje, habilidad espacial y funciones 
ejecutivas, encontrando los mayores tamaños del efecto en atención y funciones 
ejecutivas. Como puede apreciarse, en algo que coinciden los tres metaanálisis es en que 
las funciones ejecutivas parecen ser una de las áreas en las que estos sujetos presentan 
mayores diferencias con la población normal. Debido a esto, Snitz y cols (2006) 
destacan la importancia de seguir estudiando algunos componentes propios de las 
funciones ejecutivas como, por ejemplo, el control ejecutivo o la memoria de trabajo. 
 
Otras investigaciones más recientes han tratado de analizar estos déficits 
teniendo en cuenta la categoría familiar. Por ejemplo, varios estudios (Aukes y cols, 
2008; Ma y cols, 2007; Wang y cols, 2010) encuentran que mientras los hermanos de 
pacientes diagnosticados de esquizofrenia tienden a mostrar afectación en múltiples 
dominios neurocognitivos, los padres de estos sujetos solo muestran déficits en 
memoria verbal, concluyendo que los padres de estos pacientes muestran menor 
deterioro que los hermanos. Estas investigaciones, en las que se tiene en cuenta la 
categoría de familiar de primer grado analizada (hermano, padre, hijo), constituyen la 





En resumen, a pesar de que existe un acuerdo casi unánime en que los familiares 
de primer grado de pacientes con esquizofrenia presentan afectaciones neurocognitivas 
con un tamaño del efecto entre pequeño y moderado cuando son comparados con la 
población normal, a día de hoy sigue siendo necesario estudiar estos sujetos para 
determinar cuáles son las áreas neurocognitivas más afectadas en su caso. También, es 
preciso seguir investigando en torno a las diferencias que se establecen entre el familiar 
de primer grado y la población normal, pero teniendo en cuenta la categoría familiar.  
 
1.3 DEFICITS NEUROCOGNITIVOS EN ESQUIZOFRENIA VS DEFICITS 
NEUROCOGNITIVOS EN TRASTORNO BIPOLAR 
 
A lo largo de los últimos años ha habido un creciente interés en analizar las 
semejanzas y diferencias que, a nivel neuropsicológico, presenta la esquizofrenia con 
otros trastornos psiquiátricos. Si bien, los mayores esfuerzos se han centrado en la 
comparación con el trastorno bipolar, puesto que ambas patologías parecen compartir 
múltiples similitudes a nivel genético (Berretini, 2004; Craddock, O'Donovan y Owen, 
2006; Potash, 2006), neuroestructural (Pearlson y cols, 1997, 1989) y en cuanto a la 
edad de inicio, distribución por género y prevalencia (Bramon y Sham, 2001). Sin 
embargo, otros autores (Goldberg y cols, 1993; Gourovitch y cols, 1999) señalan 
diferencias entre estas patologías, fundamentalmente respecto al curso clínico que 
siguen ambas, los déficits funcionales que se localizan en los sujetos que las presentan y 
la respuesta al tratamiento.   
 
Destacar que, al igual que los sujetos diagnosticados de esquizofrenia, también 
se encuentran afectaciones neurocognitivas en pacientes bipolares eutímicos. Como 
señalan Schretlen y cols (2007) la mayoría de investigaciones localizan dichos déficits 
en aprendizaje verbal, memoria verbal y atención sostenida (Dickerson, Sommerville, 
Origoni, Ringel y Parente, 2001; Gourotovich y cols, 1999; Martínez-Aran y cols, 2004; 
Rubinsztein, Michael, Paykel y Sahakian, 2000; Seidman y cols, 2002; Van Gorp, 
Altshuler, Theberge y Mintz, 1999; Zubieta, Huguelet, O'Neil y Giordani, 2001), 
mientras que rara vez se encuentran afectaciones en velocidad psicomotora, función 
ejecutiva, fluidez verbal y memoria visual (Quraishi y Frangou, 2002), y muy rara vez 





Sin embargo, algunas investigaciones (Dickerson y cols, 2004; Seidman y cols, 
2002) han comparado los déficits cognitivos que presentan las personas diagnosticadas 
de esquizofrenia con los que muestran los pacientes bipolares eutímicos y un grupo 
control, coincidiendo en que los sujetos bipolares presentan déficits cognitivos similares 
a los que muestran los pacientes diagnosticados de esquizofrenia. Pero, lo que no llego a 
realizarse en estos estudios, fue una comparativa respecto al grado de severidad de 
dichas afectaciones en el caso de los tres grupos previamente mencionados. En este 
sentido, algunas investigaciones como la llevada a cabo por Schretlen y cols (2007), 
encuentran que la gravedad de estos déficits en el caso de los pacientes bipolares se 
sitúa a medio camino entre los que muestran los pacientes esquizofrénicos y la 
población general, patrón que se observa en buena parte de las áreas cognitivas 
evaluadas, excepto en atención, donde ambos grupos parecen verse afectados al mismo 
nivel. A raíz de estos resultados, Schretlen y cols (2007) concluyen que las semejanzas 
en cuanto a la naturaleza e intensidad de los déficits neurocognitivos que presentan 
ambas patologías es una muestra más de las diversas similitudes que guardan las 
mismas.   
 
Por otro lado, como sugieren Bora, Yucel y Pantelis (2010), son múltiples los 
metaanálisis (Arts, Jabben, Krabbendam y Van Os, 2008; Bora, Yucel y Pantelis, 
2009a; Robinson y cols, 2006) realizados sobre esta temática que han localizado déficits 
en pacientes bipolares en diversas áreas cognitivas como atención, memoria verbal, 
funciones ejecutivas ó fluidez verbal. Dichas investigaciones encuentran diferencias en 
cuanto a la severidad y la frecuencia de los mismos, siendo más variables y menos 
frecuentes en pacientes bipolares que en sujetos con diagnostico de esquizofrenia. De 
hecho, la revisión de Krabbendam, Arts, Van Os y Aleman (2005) estima que el 
funcionamiento de los sujetos esquizofrénicos en la mayoría de áreas neurocognitivas se 
encuentra aproximadamente media desviación típica por debajo del que muestran los 
pacientes bipolares. 
 
Por tanto, existe unanimidad respecto a las semejanzas en los déficits 
neurocognitivos que habitualmente presentan los pacientes con esquizofrenia y los 
diagnosticados de trastorno bipolar. Sin embargo, son tantas las similitudes que 




Fornito, Berk y Pantelis, 2008) se han atrevido a asegurar que en lugar de tratarse de 
enfermedades aisladas, estas más bien formarían parte de un continuo en el que se 
encontrarían incluidas todas las patologías que cursan con sintomatología psicótica. 
  
2. EVIDENCIAS EMPIRICAS SOBRE DEFICITS 






La definición de inteligencia, debido a la dificultad que entraña el constructo en 
sí, ha sido siempre objeto de polémica transitando de definiciones muy complejas a 
reduccionistas como, por ejemplo, “la inteligencia es lo que miden los test de 
inteligencia” (Bridgman, 1945). Debido a esta diversidad, Vernon (1960) sugirió una 
clasificación de las principales definiciones en tres grupos: las psicológicas, mostrando 
a la inteligencia como la capacidad cognitiva, de aprendizaje y relación; las biológicas, 
que consideran la capacidad de adaptación a nuevas situaciones; y las operativas, que 
son aquellas que dan una definición circular. 
Aun así, la complejidad del término sigue siendo enorme, por lo que, entre otros 
métodos, se ha optado por elaborar definiciones diferenciales del mismo. Un ejemplo de 
esto es la definición que ofrece en 1994 The American Psychological Association 
(APA) en su Task Force Report, posteriormente recogida por Neisser y cols (1996): 
“Los individuos difieren los unos de los otros en la habilidad de comprender ideas 
complejas, de adaptarse eficazmente al entorno, así como el de aprender de la 
experiencia, en encontrar varias formas de razonar, de superar obstáculos mediante la 
reflexión. A pesar de que estas diferencias individuales puedan ser sustanciales, éstas 
nunca son completamente consistentes: las características intelectuales de una persona 
variarán en diferentes ocasiones, en diferentes dominios, y juzgarán con diferentes 
criterios. El concepto de inteligencia es una tentativa de aclarar y organizar este 




Sin embargo, no ha dejado de haber intentos de elaborar una definición general 
de inteligencia. En este sentido, el Mainstream Science on Intelligence, apoyado por 52 
investigadores, define este constructo como “una capacidad mental muy general que, 
entre otras cosas, implica la habilidad de razonar, planear, resolver problemas, pensar 
de manera abstracta, comprender ideas complejas, aprender rápidamente y aprender 
de la experiencia. No es un mero aprendizaje de los libros, ni una habilidad 
estrictamente académica, ni un talento para superar pruebas. Más bien, el concepto se 
refiere a la capacidad de comprender el propio entorno” (Gottfredson, 1997). 
2.1.2 EVALUACION 
Uno de los objetivos fundamentales de la comunidad científica respecto a la 
inteligencia no ha pasado únicamente por definir esta, sino también por medirla. Así, 
surge el termino cociente intelectual o CI en forma abreviada (en inglés, Intelligence 
Quotient, IQ), que es la puntuación que arrojan  algunos de los test estandarizados 
diseñados para valorar la inteligencia. Fue empleado por primera vez por el psicólogo 
alemán William Stern en 1912, como propuesta de un método para puntuar los 
resultados de la escala Binet-Simon (1916), elaborada inicialmente en 1905, de forma 
que pudieran compararse entre sí. En dicho método, se divide la "edad mental" por la 
"edad cronológica" y se multiplica el resultado por 100, dando como resultado el 
mencionado cociente. 
Como señala Reichenberg (2010), desde que Spearman (1927) diferenciara entre 
habilidades cognitivas generales y especificas, en el estudio de la esquizofrenia se han 
venido usando dos índices de funcionamiento cognitivo general, por un lado, el CI y, 
por otro, el índice general que arrojan las baterías neurocognitivas integradas por 
múltiples test neuropsicológicos tales como The MATRICS Consensus Cognitive 
Battery (MCCB) (Kern y cols, 2008; Nuechterlein y cols, 2008) ó Brief Assesment of 
Cognition in Schizophrenia (BACS) (Keefe y cols, 2004). Dichos índices no hacen 
referencia a lo mismo, ya que mientras las baterías neuropsicológicas se centran 
fundamentalmente en la evaluación de múltiples capacidades cognitivas especificas (por 
ejemplo, atención, memoria, funciones ejecutivas, etc...), los test destinados a medir el 
CI hacen menor énfasis en dichas habilidades, centrándose sobretodo en la evaluación 
de las capacidades, estrategias y conocimientos de carácter cognitivo adquiridos por el 





Entre los instrumentos destinados a medir el CI, sin duda, el más usado en las 
investigaciones que miden afectaciones de inteligencia en esquizofrenia ha sido The 
Wechsler Adult Intelligence Scale 3th Edition (WAIS-III) (Wechsler, 1997a). Esta 
prueba ofrece tanto un CI verbal como manipulativo y, a pesar de que está integrada por 
múltiples subtests, cuenta con versiones reducidas que permiten obtener estimaciones 
fiables del CI del sujeto (Blyler, Gold, Iannone y Buchanan, 2000). 
 
Por otro lado, buena parte de los estudios que en la actualidad indagan sobre 
déficits neurocognitivos en esquizofrenia se valen del CI premórbido (el que presentaba 
el sujeto antes del desarrollo de la enfermedad) para poder aparear de una forma fiable a 
los pacientes con los sujetos controles (por ejemplo, MacCabe y cols, 2012). Esto se 
debe a que aparear por el CI actual causa problemas en la interpretación de los 
resultados, pues se está comparando el CI relativamente estable de las personas sin 
esquizofrenia con el CI actual de los pacientes, el cual ha podido verse alterado 
significativamente por la propia enfermedad (Woodberry y cols, 2008).  
 
El CI premórbido puede ser estimado de varias formas, por ejemplo, por años de 
educación o por el subtest de vocabulario del WAIS-III (Wechsler, 1997a) que mide una 
capacidad que no se ve tan afectada por el daño cerebral como otros subtests (Heinrichs 
y cols., 2008). Sin embargo, el método más utilizado hoy en día son los instrumentos de 
pronunciación de palabras como el National Adult Reading Test (NART) (Nelson, 
1982; Nelson y Willison, 1991). Esta prueba se basa en la hipótesis de que si el sujeto 
sabe pronunciar una palabra irregular (cuya pronunciación va en contra de las normas 
gramaticales), al menos en inglés, es probable que en el pasado supiera lo que 
significaba. Parece que la habilidad de pronunciación se mantiene incluso cuando la 
persona ha perdido el significado de la palabra por alguna afectación cerebral. En 
español, que  no existen esas “palabras irregulares” (que no obedecen las normas de 
pronunciación), se obtiene un resultado parecido utilizando palabras de baja frecuencia 
de uso sin tildes, caso del Test de Acentuación de Palabras (TAP) (Del Ser, García-
Montalvo, Martínez-Espinosa, Delgado-Villapalos y Bermejo 1997; Gomar y cols, 
2011).  
 





Como señalan varios metaanálisis (Dickinson y cols, 2007; Fioravanti y cols, 
2005; Heinrichs y Zakzanis, 1998; Henry y Crawford, 2005; Laws, 1999; Mesholam – 
Gately y cols, 2009), los pacientes con esquizofrenia muestran un déficit neurocognitivo 
generalizado muy severo, siendo más pronunciado cuando se usa una prueba para 
estimar el CI que cuando dicho déficit se calcula por medio de baterías integradas por 
múltiples test destinados a evaluar varias funciones.  
 
Señalar que las pruebas que  hacen una estimación de CI verbal y manipulativo, 
encuentran que los pacientes con esquizofrenia presentan peores resultados en este 
último, diferencia que llega a ser, al menos, de un 50% entre ambos (Reichenberg y 
Harvey, 2007). 
 
En cuanto al CI premórbido, los metaanálisis efectuados en este sentido              
(Aylward, Walker y Bettes, 1984; Dickson, Laurens, Cullen y Hodgins, 2012; 
Khandaker, Barnett, White y Jones, 2011; Woodberry y cols, 2008) constatan que el CI, 
en el caso de los sujetos que finalmente desarrollan la enfermedad, es significativamente 
inferior a la media poblacional, incluso años antes de la aparición de los síntomas 
psicóticos. Esto ha llevado a que se haya otorgado una gran relevancia a dicho cociente 
en la detección precoz de sujetos que potencialmente podrían desarrollar la enfermedad, 
ya que la presencia de un CI disminuido acompañado de otras características, se asocia 
a un mayor riesgo de padecer esquizofrenia u otros trastornos psicóticos (Zammit y 
cols, 2004; Reichenberg y cols, 2006). Por otro lado, los resultados de algunas 
investigaciones sugieren que, cuanto más acusado es este descenso en el CI premórbido, 
mayor es la probabilidad de que la enfermedad pueda aparecer de forma temprana 
(Khadaker y cols, 2011). Aunque, no solo la presencia de un CI bajo se asocia con la 
posible aparición de esquizofrenia, sino que como ha podido comprobarse en el caso de 
niños (Kremen y cols, 1998) y adolescentes (Fuller y cols, 2002; Reichenberg y cols, 
2005), un descenso significativo en el funcionamiento cognitivo global del sujeto puede 
ser un predictor de la aparición de síntomas psicóticos. Destacar que en la comunidad 
científica se ha dado una especial relevancia a estos recientes hallazgos, puesto que 
vendrían a refrendar que la esquizofrenia es una enfermedad ligada al neurodesarrollo, 
postura defendida en el pasado por diversos autores (Murray y Lewis, 1987; 





A pesar de que la mayoría de las investigaciones coinciden en un descenso del 
CI antes del comienzo de la enfermedad, todavía no hay un acuerdo claro respecto a la 
evolución de dicho cociente tras la aparición de la misma y a lo largo de la vida de la 
persona. Aunque la tendencia generalizada es aceptar que no se da un deterioro en este 
cociente a lo largo de los años de enfermedad (Khandaker y cols, 2011), un reciente 
metaanálisis (Hedman, Van Haren, Van Baal,  Kahn y Hulshoff Pol, 2013) basado en 
estudios longitudinales en los que se mide el CI tanto en pacientes como en sujetos 
control a lo largo de varios años, encuentra que las mejoras que se producen en este 
índice son significativamente mayores en controles que en pacientes. Sin embargo, los 
propios autores no descartan la posibilidad de que estas mejoras se deban a un efecto de 
práctica. 
 




Como refiere Reichenberg (2010), este término históricamente se ha usado para 
denominar las funciones cognitivas propias del cortex prefrontal, denominándose 
también “funciones del lóbulo frontal”.  
 
Básicamente, dichas capacidades son las encargadas de la puesta en práctica y el 
mantenimiento de las respuestas tanto cognitivas como conductuales que le son 
demandadas al sujeto por parte de su entorno, permitiéndole el control de la acción y el 
mantenimiento de conductas dirigidas a la consecución de una meta (Palmer y Heaton, 
2000; Shallice, Burgess y Robertson, 1996). Por tanto, pueden ser múltiples las 
capacidades necesarias para poder llevar a cabo estos complejos procesos, entre otras, 
abstracción, planificación, razonamiento, resolución de problemas, automonitorización, 
flexibilidad mental, iniciación de la acción e inhibición de aquellas respuestas que 
pudieran influir negativamente en la consecución del objetivo que se persigue (Palmer y 
Heaton, 2000) 
 
Señalar que, en contra de lo que se creía, algunos estudios de neuroimagen  han 




prefrontal, sino que algunos se distribuyen por diversas redes corticales no 
necesariamente asociadas al lóbulo frontal (Allain, Etcharry-Bouyx y Le Gall, 2001; 





Algunas de las pruebas que habitualmente se usan para la valoración de 
funciones ejecutivas en el caso de la esquizofrenia son las siguientes: 
 
- Test de Clasificación de Tarjetas de Wisconsin (Wisconsin Card Sorting Test, 
WCST) (Heaton, Chelune, Talley, Kay y Curtis, 1997). Se emplea 
habitualmente para evaluar flexibilidad mental, así como, la habilidad para 
modificar el “set” cognitivo. Es de aplicación individual, sin límite de tiempo y 
consta de cuatro tarjetas “estimulo” y 128 tarjetas “respuesta” divididas en dos 
bloques de 64. Las tarjetas contienen un numero de figuras (de 1 a 4) de 
diferentes formas (cruces, círculos, triángulos y estrellas) y colores (rojo, azul, 
amarillo o verde). Tras entregar al sujeto los dos mazos de tarjetas, el evaluador 
asocia una tarjeta “respuesta” a cada tarjeta “estimulo”, estableciendo así un 
principio de emparejamiento que puede estar basado en el número de figuras, la 
forma o el color, mientras que la tarea del sujeto consiste en averiguar cuál es 
este principio. Una vez que la persona evaluada realiza diez emparejamientos 
consecutivos correctos, el evaluador cambia el criterio de clasificación siguiendo 
el orden color, forma, número, color, forma, numero. La prueba finaliza cuando 
se terminan las tarjetas o cuando el sujeto finaliza las seis categorías.  
- Test de colores y palabras de Stroop (Golden, 1978). Aunque es una prueba que 
también se usa para la evaluación de la atención selectiva, generalmente se 
emplea como medida de funcionamiento ejecutivo, ya que la tarea que propone 
precisa de inhibición cognitiva y del mantenimiento de un curso de acción 
determinado a pesar de la aparición de estímulos distractores. La prueba consiste 
en entregarle tres láminas al sujeto, en la primera de ellas el sujeto ha de leer 
nombres de colores escritos en negro (rojo, verde y azul). La segunda consiste 




decir el color de cada una de las series. Por último, la tercera lámina recoge los 
nombres de estos mismos colores impresos en tinta diferente al color que 
mencionan. Se le dan al sujeto 45 segundos para que lea cada lamina y 
posteriormente se contabilizan los aciertos. 
- Trail Making Test Formas A y B (TMT A y B) (US Army, 1944). A parte de la 
atención, se ha utilizado para valorar diversas funciones cognitivas como la 
velocidad psicomotora y la flexibilidad cognitiva. Está dividida en dos partes 
que consisten en la realización de un trazado en lápiz sobre una hoja que exhibe 
números (parte A) y luego otra compuesta por números y letras (parte B). La 
prueba, en su parte A, consiste en que el sujeto una por orden los números que 
aparecen, mientras que la parte B consiste en unir el primer número con la 
primera letra, esta con el segundo número, este con la segunda letra y así 
sucesivamente. No tiene límite de tiempo, ya que la puntuación en esta prueba se 
obtiene midiendo en segundos el tiempo que ha tardado el sujeto y registrando 
los errores que comente durante el desarrollo de la misma. 
- Valoración Conductual del Síndrome Disejecutivo (Behavioural Assessment of 
the Dysexecutive Syndrome, BADS) (Wilson, Alderman, Burgess, Emslie y 
Evans, 1996). Este instrumento consta de 6 subpruebas que se denominan 
cambio de reglas, programar una acción, búsqueda de llaves, juicio temporal,  
mapa del zoo y tarea de los seis elementos modificada. Dichas subpruebas 
examinan habilidades ejecutivas tales como planificación, habilidad para 
recordar llevar a cabo una integración, inhibición de respuestas inapropiadas, 
cambio del “set” cognitivo, supervisión y corrección de errores. La puntuación 
general se obtiene sumando los resultados de las seis subpruebas. 
 
2.2.3 DEFICITS EN ESQUIZOFRENIA 
 
La presencia de déficits en funciones ejecutivas en los sujetos esquizofrénicos 
está bien documentada. Son muy numerosas las investigaciones que constatan 
afectaciones en varias de estas capacidades como, por ejemplo, en la inhibición de 
respuestas inapropiadas para la consecución de una meta (Badcock, Michie, Johnson y 




Curtis, Calkins y Iacono, 2001; , Donohoe, Corvin y Robertson 2006; Kumari,  Ettinger, 
Crawford, Zachariah y Sharma, 2005; Moritz y cols, 2001), en flexibilidad cognitiva 
(Arduini y cols, 2003; Daban y cols, 2005; El Hamaoui y cols, 2006; Heinrichs y 
Zakzanis, 1998), así como, en planificación, juicio social y motivación (Calev, 1999). 
Todas estas evidencias han conducido a algunos autores a considerar las alteraciones en 
función ejecutiva como uno de los déficits cognitivos centrales de la esquizofrenia 
(Weickert y cols, 2000).  
 
Por otro lado, debido a que algunas alteraciones que se atribuyen a las funciones 
ejecutivas como la falta de motivación o el afecto embotado se asemejan a los síntomas 
negativos de la patología (Liddle, 1987; Weinberger, 1988), se ha estudiado la relación 
entre estos. En este sentido, varios estudios han encontrado asociación entre las 
dificultades en la inhibición de respuesta con síntomas negativos (Donohue y cols, 
2006; Mahurin, Velligan y Miller, 1998) y desorganizados (Brazo y cols, 2002;  Leeson, 
Simpson, McKenna y Laws, 2005; Liddle, 1987, 2001), así como, entre flexibilidad 
cognitiva y síntomas negativos (Chan y Chen, 2005). El hecho de que estos mismos 
hallazgos también se hayan encontrado en diferentes estudios de revisión (Donohue y 
Robertson, 2003; Liddle, 2001; McKenna y Oh, 2005), así como, en metaanálisis 
(Dibben, Rice, Laws y McKenna, 2009) e investigaciones recientes (Faerden y cols, 
2009; Jhonson y cols, 2009), ha  conducido a que a día de hoy se acepte la existencia de 
relaciones significativas entre algunos déficits en función ejecutiva con los síntomas 
negativos y desorganizados propios de la patología. 
 
El estudio de dichos déficits ha suscitado un enorme interés en el campo de la 
esquizofrenia, sobretodo porque algunas de las alteraciones que presentan estos 
pacientes tales como la falta de espontaneidad, la desmotivación, la rigidez mental, el 
juicio social empobrecido o la dificultad para resolver problemas, son muy similares a 
las que presentan los sujetos con lesiones frontales (Benson y Miller, 1997; David, 
1992). 
 
Por último, cabe señalar que dichas alteraciones en la función ejecutiva no solo 
se localizan en pacientes esquizofrénicos, sino que también se han encontrado, aunque 
en menor medida, en los familiares de primer grado de estos (Appels y cols, 2003; 




Seidman, Pepple y Tsuang, 1998;). Dichos hallazgos apoyan la teoría de que la 







Como señalan Vargas, Sanz y López- Luengo (2012), la memoria, compuesta 
por múltiples componentes interrelacionados con otras áreas como la atención o la 
función ejecutiva, es una función cognitiva que concretamente incluye la codificación, 
el almacenamiento y el recuerdo de la información. Dentro de la memoria las áreas a 
diferenciar serian la memoria a corto plazo y la memoria a largo plazo. Quizás el 
integrante más destacado de la memoria a corto plazo es la denominada memoria de 
trabajo (Baddeley, 1992), la cual se define como un sistema que permite almacenar y 
mantener durante largos periodos de tiempo aquella información que, a posteriori, será 
necesaria manipular durante la ejecución de tareas cognitivas complejas tales como el 
aprendizaje, el razonamiento o la comprensión.  
 
Por otro lado, la memoria a largo plazo se organiza en dos subsistemas que se 
denominan memoria declarativa y no declarativa o procedimental (Reichenberg, 2010). 
La memoria declarativa se encuentra dividida en memoria episódica (la que permite 
recordar los eventos) y la memoria semántica (que permite recordar datos aprendidos en 
un pasado). Por otro lado, la memoria no declarativa o procedimental abarca todo 
aquello que el sujeto ha aprendido por medio de condicionamiento clásico, priming, 
aprendizaje no asociativo o de forma procedimental. Por tanto, la diferencia 
fundamental entre ambas radica en que mientras la memoria declarativa requiere un 
esfuerzo consciente por parte del sujeto en su ejecución, la memoria no declarativa o 
procedimental es de carácter automático, no consciente y relacionada con la habilidad 
para aprender habilidades psicomotoras (por ejemplo, aprender a montar en bicicleta). 
 
Asimismo, existen otros tipos de categorización y subdivisiones de los tipos de 
memoria a largo plazo que han resultado de interés para la investigación científica, 




prospectiva. Según Brandimonte, Einstein y McDaniel (1996), la memoria prospectiva 
hace referencia a la capacidad de recordar llevar a cabo una acción prevista en el futuro, 
mientras que la memoria retrospectiva es la habilidad de recordar el hecho de traer o 
reconocer determinada información del pasado. Como señalan Wang y cols (2009), la 
memoria prospectiva está muy relacionada con el funcionamiento cotidiano del 
individuo, debido a que la mayoría de las acciones y conductas diarias se sustentan en la 




Para la valoración de la memoria en el caso de la esquizofrenia, algunas de las 
pruebas que habitualmente se usan son las siguientes: 
 
- Figura compleja de Rey (Rey, 1997): Este test permite hacer una estimación 
sobre la capacidad visoconstructiva y la memoria visual del sujeto, aunque 
también aporta información sobre su capacidad de planificación, resolución de 
problemas y funcionamiento motor. En realidad, consiste en la reproducción de 
una figura geométricamente compleja, dado que tiene un gran número de 
detalles. En primer lugar, el sujeto evaluado ha de copiar la figura, mientras que 
a los 30 minutos se le pide que dibuje lo que recuerde de la misma.  
- Test de la memoria conductual de Rivermead (Rivermead Behavioural Memory 
Test, RBTM) (Wilson, Cockburn y Baddeley, 1985): Consiste en 12 subtests que 
cubren recuerdo, reconocimiento, orientación y memoria prospectiva. Se ha 
validado en un grupo muy amplio de adultos sanos y pacientes con daño 
cerebral. Como señalan Vargas y cols (2012), una de las ventajas de esta prueba 
es que sigue una estructura convencional pero empleando estímulos próximos a 
la vida cotidiana, ya que, por ejemplo, se le enseña al sujeto la foto de una 
persona, se le dice el nombre, y posteriormente habrá de recordar el nombre de 
la persona de la fotografía cuando se le vuelva a mostrar la misma. 
- Escala de Memoria de Weschler 3ª edición (Wechsler Memory Scale,  WMS-III) 
(Wechsler, 1997b): Respecto a sus predecesoras (WMS y WMS-R), esta tercera 




la concepción actual de memoria y, a su vez, permite evaluar de forma completa 
la complejidad de las dimensiones cerebrales y conductuales implicadas en el 
aprendizaje y la memoria. La WMS-III permite evaluar memoria inmediata,  
memoria de trabajo y memoria demorada. Cada uno de estos tipos de memoria 
se evalúa en dos modalidades (la auditiva y la visual) y con dos tipos de tareas 
(recuerdo y reconocimiento). Consta de 11 pruebas, 6 principales (textos I y II; 
caras I y II; parejas de palabras I y II; escenas I y II; letras y números; 
localización espacial) y 5 opcionales (información y orientación; listas de 
palabras I y II; dibujos I y II; control mental; dígitos). Las 6 principales se 
aplican dos veces con un intervalo de tiempo de aproximadamente 30 minutos 
entre ambas aplicaciones. 
Además de los instrumentos mencionados, cabria señalar que determinadas 
subpruebas del WAIS-III (Wechsler, 1997a) como las denominadas dígitos directos y 
dígitos inversos, también son empleadas para la evaluación de algunos subtipos de 
memoria.  
 
Por ejemplo, dígitos directos permite medir la memoria a corto plazo del 
paciente. Consiste en que al sujeto se le leen una serie de números y este tiene que 
repetirlos en el mismo orden que se le han mencionado. La prueba comienza con la 
mención de dos números y va incrementándose progresivamente, finalizando cuando el 
sujeto no es capaz de mencionar en dos ocasiones seguidas todos los números en el 
orden correcto.  
 
Por otro lado, dígitos inversos muestra una morfología muy similar a la de la 
prueba anterior, con la excepción de que el sujeto ha de repetir en orden inverso las 
series de números que se le mencionan. Esto permite al evaluador poder hacer una 
estimación sobre la memoria de trabajo del individuo.  
 
2.3.3 DEFICITS EN ESQUIZOFRENIA 
 
Aunque históricamente autores como Kraepelin (1913) o Bleuler (1952) 
consideraron que los déficits en memoria en el caso de la esquizofrenia eran inexistentes 




afirmaciones se basaban en la observación diaria y en el hecho de que estos pacientes 
eran capaces de recordar detalles de sus vidas o información aprendida en la escuela. 
Sin embargo, las técnicas de investigación modernas basadas en el uso de medidas 
estandarizadas más precisas que la mera observación, encuentran importantes déficits en 
memoria en el caso de  los sujetos con diagnostico de esquizofrenia (Gold, Randolph, 
Carpenter, Goldberg y Weinberger, 1992; Goldberg y Gold, 1995; Landrø, 1994; Rund, 
1998; Stip, 1996), llegando incluso a apuntar que dichas alteraciones podrían ser fruto 
de un tipo de amnesia asociada a la patología (McKenna y cols, 1990). 
 
En este sentido, las alteraciones que muestran estos sujetos en memoria a largo 
plazo parecen ser mucho mayores a las que muestran en memoria a corto plazo (Koh, 
Marusarz y Rosen, 1980). Respecto a los déficits en memoria a largo plazo, los más 
graves parecen estar localizados en memoria declarativa (Cirillo y Seidman, 2003; 
Heinrichs y Zakzanis, 1998), semántica y episódica (Chen, Chen, Chan, Lam y 
Lieh‐Mak, 2000; Thoma y cols, 2009). A este respecto, son múltiples los metaanálisis 
(Aleman, Hijman, de Haan y Kahn, 1999; Dickinson y cols, 2007; Fioravanti y cols, 
2005; Heinrichs y Zakzanis, 1998; Mesholam-Gately y cols, 2009) que localizan 
importantes alteraciones en memoria episódica, ya que en las pruebas destinadas a 
medirla se encuentran diferencias con elevados tamaños del efecto al comparar sujetos 
controles y esquizofrénicos. Sin embargo, la no declarativa o procedimental suele 
mostrar un funcionamiento normal (Goldberg, Saint-Cyr y Weinberger, 1990; Schérer, 
Stip, Paquet y Bédard, 2003) o verse menos afectada que la mayoría de áreas 
neurocognitivas alteradas en esquizofrenia (Altshuler y cols, 2004).  
 
Dichos déficits permanecen estables y no parecen verse afectados por variables 
como la edad del paciente, la cantidad de neuroléptico que tome, la duración de la 
enfermedad, la severidad de la patología o por los síntomas positivos de la misma. Pero, 
al igual que ocurre con los déficits en funciones ejecutivas, las alteraciones en memoria 
guardan relaciones significativas con la sintomatología negativa propia del trastorno 
(Aleman y cols, 1999). 
 
A su vez, también se han localizado importantes déficits tanto en memoria 
prospectiva (Mesholam- Gately y cols, 2009) como retrospectiva (Wang y cols, 2009) 




memoria prospectiva en personas con rasgos esquizotípicos y en familiares de primer 
grado de pacientes esquizofrénicos, sugieren que dichas alteraciones puedan ser un 
rasgo endofenotípico de la patología (Wang y cols, 2008). 
 
Por otro lado, señalar que diferentes metaanálisis (Aleman y cols, 1999; 
Dickinson y cols, 2007; Heinrichs y Zakzanis, 1998; Mesholam- Gately y cols, 2009) 
encuentran un peor rendimiento en sujetos esquizofrénicos en pruebas en las que han de 
recordar información que se les ofrece por el canal auditivo, frente aquellas en las que 
han de rememorar información ofrecida por el canal visual. 
 
Todos estos hallazgos han situado dichas alteraciones como centrales dentro de 
la patología (Aleman y cols, 1999; Gur, Moelter y Ragland, 2000; Lee y Park, 2005; 
McKeena, Clare y Baddeley, 1995; Palmer y cols, 1997; Piskulic, Olver, Norman y 
Maruff, 2007; Saykin y cols, 1991; Whyte, McIntosh, Johnstone y Lawrie, 2005), a 
pesar de que en un pasado se catalogaran como déficits leves y secundarios a las 
disfunciones atencionales que también presentan los sujetos diagnosticados de 
esquizofrenia (Culver, Kunen y Zinkgraf, 1986; Cutting, 1985; Gjerde, 1983; 
Nuechterlein y Dawson, 1984). Aun así, son varios los autores que defienden la 
hipótesis de que las alteraciones en memoria que presentan estos pacientes no parecen 
deberse al olvido de la información, sino a un déficit en la codificación y evocación de 
la información (Heaton y cols, 1994; McClain, 1983; Sharma y Antonova, 2003). 
 




Como señalan Ojeda y cols (2010), la fluidez verbal consiste en la producción de 
palabras en un tiempo especificado por un evaluador que le presenta a la persona una 
consigna de búsqueda verbal. En función de cuál sea dicha consigna, la fluidez verbal se 
divide en semántica, cuando se le pide al sujeto que refiera palabras de una determinada 
categoría (por ejemplo, animales u objetos que se pueden encontrar en un 
supermercado), o fonológica, cuando dicha demanda va dirigida a que el individuo diga 





Los procesos que subyacen a estas acciones son complejos y están integrados 
dentro de las funciones ejecutivas, ya que implican habilidades como una adecuada 
organización de la recuperación y el recuerdo verbal, la automonitorización, así como, 





Las pruebas destinadas a valorar la fluidez verbal fonológica implican la puesta 
en marcha de estrategias de búsqueda basadas, principalmente, en representaciones 
léxicas. Sin embargo, las dirigidas a evaluar fluidez verbal semántica consisten en que 
el sujeto, tras señalarle una determinada categoría, busque extensiones semánticas de la 
misma (Rohrer, Salmon, Wixted y Paulsen, 1999). 
 
Respecto a los test de fluidez verbal semántica, Vargas y cols (2012) refieren 
que son muy sencillos y rápidos de aplicar, además no requieren de ningún material 
específico. Por otro lado, existen guías (por ejemplo, Mitrushina, 2005) que recogen los 
datos normativos de este tipo de pruebas. 
 
En cuanto a las pruebas de fluidez verbal fonológica, cabe destacar que son 
pruebas en las que se demanda al sujeto que verbalice durante un minuto palabras que 
empiecen por un determinado tipo de letra, siendo generalmente tres letras las que se 
usan en este tipo de test. Existe cierta heterogeneidad con respecto al tipo de letras a 
utilizar, ya que, aunque originalmente Benton y Hamsher (1976) en su Multilingual 
Aphasia Examination sugieren que dichas letras han de ser C, F y L, Spreen (1998) 
defiende que estas letras han de ser F, A y S. Barry, Bates y Labouvie (2008), tras  
realizar un metaanálisis en el que integran múltiples investigaciones que utilizan estos 
dos formatos, concluyen que la forma CFL supone mayor complicación al sujeto que la 
forma FAS, además de encontrarse más influenciada por variables tales como la edad o 
los años de educación. Aunque FAS y CFL son las dos formas más usadas, no son las 
únicas, puesto que otras baterías incluyen para la evaluación de la fluidez verbal 
fonológica formatos con letras diferentes, ejemplo de ello es Delis-Kaplan Executive 
Function Scale (D-KEFS; Delis, Kaplan, y Kramer, 2001) que, aparte de la versión 




Test of Verbal Conceptualization and Fluency (TVCF; Reynolds y Horton, 2006) que 
incluye un formato con cuatro letras, concretamente P,D, S y T. 
 
A pesar de que, tal y como se señala, existen múltiples formatos para evaluar la 
fluidez verbal fonológica, FAS es el formato más utilizado en la actualidad para evaluar 
esta área (Barry y cols, 2008)  
   
2.4.3 DEFICITS EN ESQUIZOFRENIA 
 
Ojeda y cols (2012) destacan que son numerosas las investigaciones que a lo 
largo de los últimos años han analizado las relaciones que se dan, en el caso de la 
esquizofrenia, entre fluidez verbal y otros déficits cognitivos, el funcionamiento 
psicosocial o los síntomas clínicos de la patología (por ejemplo, Gold, Goldberg, 
McNary, Dixon y Lehman, 2002; Jaeger, Czobor y Berns, 2003; Ojeda y cols, 2007; 
Sánchez y cols, 2009; Schretlen y cols, 2007; Van Beilen y cols, 2004).  
 
Respecto a los déficits en fluidez verbal que se localizan en esquizofrenia, Keefe 
y Eesley (2006) afirman que es uno de los dominios neurocognitivos más afectados en 
esta patología, ya que el funcionamiento de estos sujetos generalmente suele situarse 
entre 2 y 3 desviaciones típicas por debajo de la media poblacional. 
 
En este sentido, Szöke y cols (2008) en su metaanálisis de estudios 
longitudinales, concluyen que estos déficits en fluidez verbal se mantienen estables a lo 
largo del tiempo de evolución de la enfermedad, no encontrándose mejoras 
significativas tras el comienzo del tratamiento. Estos mismos autores señalan dichas 
afectaciones como uno de los posibles endofenotipos de la patología. 
 
Por último, respecto a cuál de los dos tipos de fluidez verbal se encuentra más 
afectado en esquizofrenia, cabria señalar que Henry y Crawford (2005), tras la 
realización de un metaanálisis, encuentran déficits significativamente mayores en el 






3. EVIDENCIAS EMPIRICAS ACERCA DE LA RELACION 
ENTRE DEFICITS NEUROCOGNITIVOS Y DEFICITS EN EL 
FUNCIONAMIENTO PSICOSOCIAL 
 
3.1 INFLUENCIA DE LOS SINTOMAS POSITIVOS Y NEGATIVOS SOBRE EL 
FUNCIONAMIENTO PSICOSOCIAL 
 
Como señalan Palmer y cols (2009), a lo largo de las tres últimas décadas ha 
habido mucho interés en conocer la influencia de los síntomas propios de la 
esquizofrenia sobre el funcionamiento psicosocial de los sujetos que la padecen. A pesar 
de que existen algunas investigaciones (Leikfer, Bowie y Harvey, 2009; McGurk, 
Mueser, Harvey, LaPuglia y Marder, 2003; Ventura, Hellemann, Thames, Koellner, 
Nuechterlein, 2009) que afirman que los síntomas positivos de la enfermedad también 
actúan de mediadores entre la capacidad cognitiva del sujeto con esquizofrenia y el 
funcionamiento del mismo en la vida real, la mayoría de las mismas descartan la 
influencia de dichos síntomas (Bowie, Reichenberg, Patterson, Heaton, Harvey, 2006; 
Bowie y cols, 2008; Green, 1996; Green, Kern, Braff y Mintz, 2000; Green, Kern y 
Heaton, 2004; Harvey, Green, Keefe y Velligan, 2004; Harvey y cols, 1999; Heaton y 
Pendelton, 1981; Kurtz, 2006; McClure y cols, 2007; Novik, Haro, Suarez, Vieta y 
Naber, 2009; Ojeda, Peña, Sánchez, Elizagarte y Ezcurra, 2008; Perlick, Rosenheck, 
Kaczynski, Bingham y Collins, 2008; Suslow, Schonauer, Ohrmann, Eikelmann y 
Reker, 2000). Sin embargo, los resultados de estos estudios dejan constancia de que los 
déficits neurocognitivos y los síntomas negativos correlacionan significativamente con 
la capacidad funcional del paciente y, de forma menos directa, con el funcionamiento 
cotidiano del mismo. Esta misma asociación entre déficits neurocognitivos y 
funcionales no sólo se ha localizado en pacientes con esquizofrenia crónica, sino 
también en pacientes con alto riesgo de desarrollar un episodio psicótico (Addington, 
Penn, Woods, Addington y Perkins, 2008; Carrion y cols, 2011; Cornblatt y cols, 2007; 
Niendam y cols, 2006), y en pacientes con diagnóstico de trastorno bipolar (Altshuler, 
Bearden, Green, Van Gorp y Mintz, 2008; Bowie y cols, 2010; Depp y cols, 2008; 
Gildengers y cols, 2007; Green, 2006; Laes y Sponheim, 2006; Martínez-Aran y cols, 





Por tanto, la mayoría de las investigaciones que han explorado el impacto de los 
síntomas de la esquizofrenia sobre el funcionamiento psicosocial del sujeto, encuentran 
que son los déficits neurocognitivos y los síntomas negativos los que influyen sobre la 
capacidad funcional del sujeto (lo que el sujeto está capacitado para realizar) y, de 
forma indirecta, sobre el funcionamiento diario del mismo (lo que la persona realmente 
hace en su vida cotidiana). Por otro lado, no existe un acuerdo claro con respecto a la 
influencia de los síntomas positivos. 
 
3.2 INFLUENCIA DE LOS DEFICITS NEUROCOGNITIVOS SOBRE EL 
FUNCIONAMIENTO PSICOSOCIAL 
 
A pesar de que hay acuerdo mayoritario con respecto a que los déficits 
neurocognitivos afectan a la capacidad funcional de la persona con esquizofrenia, 
todavía existe controversia con respecto al grado de influencia real de cada uno de estos 
déficits sobre dicha capacidad (Palmer y cols, 2009). Un estudio relevante en este 
sentido es el llevado a cabo por Green (1996), este autor divide el funcionamiento 
psicosocial del sujeto en tres áreas a las que denomina funcionamiento comunitario 
independiente, resolución de problemas sociales y adquisición de habilidades. Estas 
áreas, a su vez, son correlacionadas con el funcionamiento en las diferentes áreas 
neurocognitivas que presenta una muestra de sujetos con diagnostico de esquizofrenia. 
Los resultados muestran que la memoria episódica auditiva correlaciona 
significativamente con las tres áreas de funcionamiento comunitario, mientras que la 
atención muestra asociaciones con la resolución de problemas interpersonales y la 
adquisición de habilidades. Por su parte, las funciones ejecutivas presentan una fuerte 
correlación con el funcionamiento comunitario y más débil con la adquisición de 
habilidades. Por tanto, este autor señala la memoria auditiva verbal y la atención como 
áreas clave a la hora de que el sujeto con diagnóstico de esquizofrenia pueda presentar 
un adecuado funcionamiento psicosocial.  
 
Sin embargo, no todas las investigaciones llevadas a cabo en este sentido 
segmentan el funcionamiento psicosocial de los sujetos en las mismas áreas que lo hace 
Green (1996), ni evalúan los mismos dominios neurocognitivos. Por tanto, encontramos 
estudios cuyos resultados demuestran que además de la atención, la memoria y las 




verbal, la memoria de trabajo o la velocidad de procesamiento, predicen el estatus 
laboral (Meltzer, Thompson, Lee y Ranjan,  1996), el desempeño laboral (Bryson y 
Bell, 2003; Gold y cols, 2002; Hofer y cols, 2005; Jaeger y cols, 2003; Shamsi y cols, 
2011) las habilidades sociales (Penn, Mueser, Spaulding, Hope y Reed, 1995; Bowie y 
Harvey, 2005), la resolución de problemas cotidianos (Keefe y cols, 2006; Rempfer, 
Hamera, Brown y Cromwell, 2003; Revheim y cols, 2006) así como, la respuesta a 
entrenamientos en habilidades sociales, laborales y en resolución de problemas 
interpersonales (Addington y Addington, 1999; Bellack, Sayers, Mueser y Bennet, 
1994; Kern, Green y Satz, 1992; Lysaker, Bryson, David y Bell, 2005; McGurk y 
Mueser, 2006; Xiang y cols, 2006). También, se ha encontrado que el aprendizaje 
verbal influye de forma directa sobre los resultados que puedan llegar a obtener aquellos 
pacientes esquizofrénicos que se someten a intervenciones en rehabilitación cognitiva o 
psicosocial (Kurtz, Wexler, Fujimoto, Shagan y Seltzer, 2008). Green y cols (2000) 
destacan que la fuerza que muestran este tipo de asociaciones se encuentra directamente 
relacionada con el número de veces que se han estudiado estas correlaciones en las 
diferentes investigaciones. 
 
Debido a todo esto, Green y cols (2000) tratan de calcular el grado de influencia 
real que tiene el funcionamiento neurocognitivo sobre el funcionamiento psicosocial del 
sujeto diagnosticado de esquizofrenia, encontrando que dicha influencia oscila entre el 
20% y el 60%. Sin embargo, destacan que este porcentaje se observa sólo cuando se 
evalúa la capacidad cognitiva global del sujeto y no áreas específicas. Dichos autores 
señalan que este resultado no resulta sorprendente, ya que los déficits cognitivos en 
esquizofrenia se localizan en múltiples áreas. Palmer y cols (2009), a raíz de estas 
observaciones, refieren que las relaciones que se dan en el caso de la esquizofrenia entre 
los déficits neurocognitivos y las limitaciones en la capacidad o el estatus funcional son 
generalmente no especificas, hecho que ha sido corroborado en múltiples 
investigaciones (Evans y cols, 2003; Palmer y cols, 2002; Palmer y Jeste, 2006; 
Twamley y cols, 2002; Velligan, Bow- Thomas, Mahurin, Miller y Halgunseth, 2000).  
 
Según Green y cols (2000), esto no significa que no existan relaciones entre 
déficits neurocognitivos específicos y áreas funcionales especificas, sin embargo, los 
esfuerzos que se han hecho para encontrar dichas asociaciones están claramente 




áreas neurocognitivas y funcionales, la heterogeneidad de los perfiles cognitivos en el 
caso de la esquizofrenia y  las diferencias que presentan los propios pacientes a la hora 
de poder realizar determinadas tareas o actividades de la vida diaria. A fin de eliminar 
estas problemáticas,  diversas investigaciones actuales vienen utilizando The MATRICS 
Consensus Cognitive Battery (MCCB) (Green y cols, 2004) para evaluar tanto el 
funcionamiento cognitivo global como las diferentes áreas neurocognitivas que se 
muestran deficitarias en el caso de la esquizofrenia ( por ejemplo, Shamsi y cols, 2011; 
Ventura y cols, 2009) , así como, The UCSD performance / based skills assessment 
(UPSA) (Patterson, Goldman, McKibbin, Hughs y Jeste, 2001) para la medida del 
funcionamiento en la vida cotidiana (por ejemplo, Bowie y cols, 2006, 2010; 
Holshausen, Bowie, Mausbach, Patterson y Harvey, 2013; Kurtz y cols, 2008; Leikfer y 
cols, 2009). Ambas pruebas son las recomendadas por el comité MATRICS (Green y 
cols, 2004) a la hora de llevar a cabo investigaciones destinadas a evaluar la capacidad 
neurocognitiva y/o el funcionamiento cotidiano de pacientes diagnosticados de 
esquizofrenia 
 
Bowie y cols (2006) señalan la diferencia que existe entre capacidad funcional 
(lo que la persona puede llegar a hacer) y funcionamiento (lo que la persona realmente 
hace), encontrando que el funcionamiento neurocognitivo global influye de forma 
directa sobre la capacidad funcional del sujeto e indirecta sobre el funcionamiento en la 
vida real. Para estos autores, este hallazgo daría explicación a la moderada influencia 
que presenta la capacidad cognitiva global del sujeto sobre el funcionamiento en la vida 
real del mismo, puesto que este tipo de funcionamiento también se ve influido por otros 
factores tanto motivacionales como contextuales.  
 
En este sentido existen múltiples estudios que han tratado de averiguar los 
factores que, aparte del funcionamiento neurocognitivo, también influyen en el 
funcionamiento cotidiano del sujeto con diagnostico de esquizofrenia. Por ejemplo, 
Gupta, Bassett, Iftene y Bowie (2012) encuentran que aquellos sujetos esquizofrénicos 
que viven en recursos residenciales con supervisión profesional y además presentan 
síntomas depresivos más severos, un inicio de la enfermedad más temprano y han 
pasado más tiempo hospitalizados, representan el perfil habitual de sujetos que 
muestran mayores dificultades a la hora de poner en práctica las conductas necesarias 




autoeficacia y la motivación intrínseca también juegan un papel fundamental en la 
puesta en práctica de las habilidades funcionales en aquellos casos en los que la 
capacidad del sujeto permanece relativamente intacta (Cárdenas y cols, 2013). A nivel 
contextual, factores como el apoyo social, económico y familiar están asociados a un 
mejor funcionamiento psicosocial (Bowie y cols, 2007; Harvey, Jeffreys, McNaught, 
Blizard y King, 2007; Harvey y cols, 2009; Leung, Bowie y Harvey, 2008).  
 
Sin embargo, otro factor influyente que no había sido tenido en cuenta hasta 
hace poco tiempo tiene que ver las oportunidades reales con las que ha podido contar el 
sujeto a la hora de  poner en práctica este tipo de conductas durante su vida. En este 
sentido, cabria señalar, que ya ha quedado demostrado que los déficits neurocognitivos, 
intelectuales, funcionales e interpersonales ya se encuentran presentes desde la fase 
premórbida de la enfermedad (Davidson y cols, 1999), aspecto que interfiere tanto en la 
adquisición de habilidades funcionales como en la oportunidad de que el sujeto pueda 
ponerlas en práctica en su contexto cotidiano. Holshausen y cols (2013), tras analizar 
este aspecto, encuentran que la limitada experiencia que generalmente presentan los 
sujetos con esquizofrenia a la hora de adquirir y poner en práctica determinadas 
habilidades funcionales, influye limitando la capacidad de estos a la hora de llevar a 
cabo una vida independiente. 
 
Por tanto, con respecto a las asociaciones que se producen entre determinadas 
áreas neurocognitivas y funcionales, a pesar de que se encuentran relaciones, las 
diferentes investigaciones coinciden en que esta asociación se localiza sobretodo cuando 
se tiene en cuenta la capacidad cognitiva general del sujeto. Aun así, los déficits 
neurocognitivos solo explican un pequeño porcentaje del funcionamiento psicosocial de 
la persona (entre el 20% y el 60%), mientras que la parte restante de dicho porcentaje 
viene explicado por factores motivacionales, contextuales o relacionados con la 
experiencia del sujeto. 
 
3.3 INFLUENCIA DE LOS DEFICITS EN COGNICION SOCIAL SOBRE EL 
FUNCIONAMIENTO PSICOSOCIAL 
 
A lo largo de las últimas décadas se ha analizado la relación que guarda la 




personas diagnosticadas de esquizofrenia. Dicho constructo se define como “la 
habilidad del individuo para procesar o interpretar información socioemocional en el 
mismo y en su entorno” (Newman, 2001) y está compuesto por cuatro áreas 
denominadas teoría de la mente, precepción/conocimiento social, estilo atribucional y 
procesamiento emocional (Green y cols, 2008).  
 
Varios autores encuentran evidencia de que la cognición social actúa como 
mediadora entre la neurocognición básica y el funcionamiento psicosocial, llegando a 
mostrar una mayor influencia sobre la forma de funcionar del sujeto que la de la propia 
neurocognición (Addington, Saeedi y Addington, 2006a, 2006b; Brekke, Kay, Kee y 
Green, 2005; Sergi, Rassovsky, Nuechterlein y Green, 2006; Vauth, Rusch, Wirtz y 
Corrigan, 2004).  
 
El hecho de que se hayan encontrado déficits en cognición social en el caso de 
las personas diagnosticadas de esquizofrenia (Bora y cols, 2009b; Eack, Pogue-Geile, 
Greeno, y Keshavan, 2009; Marwick y Hall, 2008), junto a la fuerte asociación que 
muestra con el funcionamiento psicosocial, fueron la razones principales para que el 
comité MATRICS (Green y cols, 2004) incluyera la cognición social como área a 
evaluar dentro de su batería consensuada. Aun así, todos los aspectos relacionados con 
este constructo se abordaran en profundidad más adelante.   
 
4. DEFICITS NEUROCOGNITIVOS COMO SINTOMA NUCLEAR 
EN ESQUIZOFRENIA VS SUJETOS DIAGNOSTICADOS DE 
ESQUIZOFRENIA SIN ALTERACIONES NEUROCOGNITIVAS 
 
Como se ha señalado en apartados anteriores, múltiples investigadores 
consideran los déficits cognitivos como un rasgo universal de la esquizofrenia 
(MacCabe y Murray, 2004; Marenco y Weinberger, 2000; Weinberger y Gallhofer, 
1997). Esto se basa en que dichos déficits cumplen los criterios expuestos por 






Concretamente, se ha comprobado que estos déficits son heredables (Aukes y 
cols, 2008;  Calkins y cols, 2010), se encuentran presentes tanto en pacientes en fase 
crónica (Dickinson y cols, 2007; Fioravanti y cols, 2005, 2012; Heinrichs y Zakzanis, 
1998), como en aquellos que únicamente han presentado un primer episodio psicótico       
(Pantelis y cols, 2009; Sponheim y cols, 2010; Tuulio-Henriksson y cols, 2004) e 
incluso en personas que, a pesar de encontrarse en alto riesgo de llegar a presentar un 
primer episodio, aun no han llegado a desarrollarlo (Myles-Worsley y cols, 2007; 
Pflueger y cols, 2007), hechos que han sido constatados en diversos estudios 
longitudinales que han demostrado que estos déficits se encuentran presentes durante 
todas las fases de la enfermedad, con independencia del estado psicopatológico que 
presente el paciente (Bora y Murray, 2014; Szöke y cols, 2008). También, y aunque en 
menor medida, dichos déficits se encuentran en familiares de primer grado de los 
pacientes (Appels y cols, 2003;  Szöke y cols, 2005), siendo este criterio especialmente 
útil a la hora de identificar endofenotipos en patologías que muestran patrones de 
herencia complejos, como es el caso de la esquizofrenia (Sitskoorn y cols, 2004).  
 
A pesar de todos estos hallazgos, tal y como se ha venido apuntando en los 
apartados anteriores de este mismo capítulo, se han encontrando resultados contrarios o 
poco claros en cada una de las áreas previamente relatadas. Controversias que también 
se han  localizado cuando la pregunta ha ido dirigida a responder si realmente todas las 
personas diagnosticadas de esquizofrenia presentan déficits neurocognitivos. Ejemplo 
de esto son algunos estudios que encuentran pacientes con diagnóstico de esquizofrenia, 
los cuales presentan un nivel de inteligencia normal y sin déficits cognitivos (Heinrichs 
y cols, 2008; MacCabe y cols, 2012; Palmer y cols, 1997).  
 
Los resultados de estas investigaciones han generado un encendido debate que 
aún perdura. Esto se debe a que un requisito imprescindible para que un determinado 
síntoma pueda ser considerado como un rasgo endofenotípico dentro de una patología, 
es que ha de estar presente en todos los  sujetos diagnosticados de la misma (Gottesman 
y Gould, 2003). Por tanto, el hecho de que se encuentren sujetos diagnosticados de 
esquizofrenia que no presenten déficits cognitivos invalidaría este criterio y, en 






Sin embargo, en una postura intermedia están los estudios que identifican la 
presencia de pacientes diagnosticados de esquizofrenia con un “elevado rendimiento 
cognitivo”, pero que muestran déficits en diversas áreas cognitivas (por ejemplo, en 
atención, memoria, aprendizaje, funciones ejecutivas y/o procesamiento visual) cuando 
son comparados con grupos de personas sin esquizofrenia (Allen, Goldstein  y Warnick, 
2003; Holthausen y cols, 2002; Kremen, Seidman, Faraone, Toomey y Tsuang, 2000; 
Kremen, Seidman, Faraone y Tsuang, 2001; Weickert y cols, 2000; Wilk y cols, 2005). 
 
Así pues, a pesar de la relevancia de establecer si los déficits cognitivos son 
condición indispensable en esta patología (MacCabe y cols, 2012), no hay una respuesta 
única, distribuyéndose los resultados entre las distintas alternativas. Es más, al analizar 
las investigaciones han surgido críticas que ponen en duda el valor de algunos 
resultados. Entre estas críticas está la de que los resultados obtenidos distan de estar 
claros. Por ejemplo, aunque Palmer y cols (1997) señalan que el 27% de 171 pacientes 
diagnosticados de esquizofrenia pueden catalogarse como neuropsicológicamente 
normales, los datos revelan que el 25% de estos pacientes muestran ligeros déficits en 
aprendizaje, mientras que en el grupo control sólo el 10% presentan estos déficits. 
Alternativamente, Kremen y cols (2000) encuentran en una muestra de 71 pacientes 
esquizofrénicos que el 25% eran neuropsicológicamente normales, aunque también 
constatan que estos pacientes puntúan peor que las personas sin esquizofrenia en 
abstracción y velocidad motora.  
 
Una de las críticas más relevantes a estos estudios hace referencia a la 
metodología empleada a la hora de aparear los grupos de pacientes y controles. Por 
ejemplo, Palmer y cols (1997) no miden el CI premórbido de los pacientes, por lo que 
no puede precisarse si los CI de los pacientes antes del desarrollo de la enfermedad eran 
ya inferiores o no a los de los sujetos sanos. En otras dos investigaciones (Kremen y 
cols, 2001; Wilk y cols, 2005) pacientes y controles son comparados considerando 
exclusivamente su CI actual. Como ya se ha señalado previamente, aparear pacientes 
con personas no afectadas por la enfermedad por el CI actual causa problemas en la 
interpretación de los resultados, pues se está comparando el CI relativamente estable de 
las personas sanas, con el CI actual de los pacientes, que ha podido verse alterado 




actualmente se considera que la manera adecuada de aparear estos grupos, pasa por 
tener en cuenta el CI premórbido de los pacientes esquizofrénicos.  
 
Un ejemplo del uso del CI premórbido para aparear grupos de pacientes y 
controles puede verse en el estudio de MacCabe y cols (2012). Al analizar las 
diferencias entre el CI premórbido y el actual establecen dos grupos de pacientes 
esquizofrénicos:  
 
1.- los que denominan  “altamente preservados”, pacientes que presentan una diferencia 
entre el CI premórbido y el actual igual o menor a 10 puntos, y que muestran un 
funcionamiento muy similar al grupo de sujetos control en varias áreas neurocognitivas 
como funciones ejecutivas, memoria de trabajo, fluidez verbal y memoria verbal. 
 
2.- los que denominan “con deterioro”,  pacientes que muestran una diferencia superior 
a 10 puntos entre el CI premórbido y el actual, y que muestran un funcionamiento 
significativamente peor en las áreas neurocognitivas previamente mencionadas, tanto 
con respecto a los del grupo de “altamente preservados”, como a los de la muestra de 
personas sin esquizofrenia. 
  
Sin embargo, hay que relativizar estos resultados, pues se consideró requisito 
para formar parte de la muestra tanto en los 34 pacientes como en las 19 personas 
control, tener un CI premórbido mayor o igual a 115 puntos, puntuación poco frecuente 
en la población general y menos aún entre los pacientes afectados con esquizofrenia.  
 
No hay que olvidar tampoco las discrepancias con respeto a lo que debe 
evaluarse dentro de este concepto de “déficits cognitivos”, o con respecto a los 
instrumentos que deben utilizarse en esta evaluación.  
 
En resumen, por diversos problemas metodológicos en las investigaciones, dista 
de estar suficientemente demostrado si es posible que haya pacientes esquizofrénicos 
con un nivel de inteligencia normal y sin déficits cognitivos. Este será uno de los 
objetivos fundamentales en la parte empírica que se expondrá en el presente trabajo, 




esquizofrenia que no presenten dichos déficits. Para ello, se trataran de solventar las 



























































1. COGNICION SOCIAL Y SU RELACION CON LA 
ESQUIZOFRENIA 
 
Tal y como indican Wyer y Skrull (1994), existen más de cien definiciones 
distintas de cognición social, algunas de ellas serian las siguientes: 
 
- “Procesos cognitivos implicados en cómo la gente piensa sobre ella misma, 
otras personas, situaciones sociales e interacciones” (Penn, Corrigan, Bentall, 
Racenstein y Newman, 1997) 
- “Termino multidisciplinar que recoge el conjunto de operaciones mentales que 
subyacen en las interacciones sociales y que influyen en los procesos implicados 
en la percepción , interpretación y generación de respuestas , las intenciones, 
disposiciones y las conductas de los otros” (Ostrom, 1984) 
- “Los procesos y funciones que permiten a la persona entender, actuar y 
beneficiarse del mundo interpersonal” (Corrigan y Penn, 2001) 
- “Conjunto de procesos cognitivos implicados en como elaboramos inferencias 
sobre las intenciones y creencias de otras personas y como sopesamos factores 
situacionales sociales al hacer dichas inferencias” (Green, Olivier, Crawley, 
Penn y Silverstein, 2005). 
 
El término cognición social fue acuñado durante la denominada “revolución 
cognitiva” que tuvo lugar entre finales de la década de los sesenta y principio de la 
década de los setenta (Sperry, 1993). Los componentes más destacados de la cognición 
social son la percepción personal, las atribuciones causales dirigidas hacia uno mismo y 
hacia los otros, y la influencia de los juicios sociales en el proceso de toma de 
decisiones (Augoustinos, Walker y Donaghue, 2006; Fiske y Taylor, 2008; Kunda, 
1999; Smith y Semin, 2004).  
 
A pesar de que la investigación de la cognición social en individuos sanos está 
bien establecida, el estudio de este constructo en el caso de una patología psiquiátrica 
como la esquizofrenia sigue siendo muy limitado. Así, por ejemplo, la investigación 




apenas se le ha otorgado importancia en el caso de esta patología (Green y Leitman, 
2008). 
 
El estudio de la cognición social en esquizofrenia destaca por haber tenido una  
fuerte expansión a lo largo de la década de los noventa que continúa aumentando hoy en 
día. Como señalan Ruiz, García y Fuentes (2006), pese al gran numero de definiciones 
que pueden encontrarse de cognición social, las diferentes investigaciones que la han 
explorado en el campo de la esquizofrenia coinciden en que los procesos cognitivos 
sociales implicados tienen que ver, por un lado, con la elaboración de  inferencias sobre 
las intenciones y creencias de otras personas y, por otro, con la valoración de la 
influencia de factores situacionales a la hora de realizar dichas inferencias. Esta  
concepción otorga a la cognición social un papel mediador entre la neurocognición y el 
funcionamiento comunitario del individuo.  
 
Aunque la cognición social se entiende como un constructo delimitado y 
diferente a la neurocognición y al funcionamiento del individuo, no está totalmente 
desligado de estos, llegando a abarcar diferentes componentes, estos son: procesamiento 
emocional, teoría de la mente, percepción/conocimiento social, y estilo atribucional 
(Brekke y cols, 2005; Green y Nuechterlerlein, 1999; Green y cols, 2005; Penn y cols, 
2005). A pesar de que algunos estudios (Bell, Tsang, Greig y Bryson, 2009; Mancuso, 
Horan, Kern y Green, 2011; Van Hooren y cols, 2008) apuestan por la división de la 
cognición social en esquizofrenia en componentes diferentes a los señalados, realmente 
la gran mayoría de investigaciones realizadas en este ámbito se centran casi 
exclusivamente en el estudio de los componentes previamente citados. 
 
La investigación en cognición social considera cuatro aspectos comunes (Fiske y 
Taylor, 2008): 
 
-  El primero de ellos es que las representaciones mentales son entendidas como 
esquemas que rigen el comportamiento y, a su vez, dichas representaciones 
mentales estarían influidas por diferentes vivencias subjetivas de la persona que 





- En segundo lugar, cabe destacar que el estudio de dicho constructo trata de 
entender los mecanismos concretos que intervienen en la interacción del 
individuo con su entorno social. 
- El tercero es que, debido a las características que presenta, la cognición social no 
puede ser estudiada desde una única disciplina de la psicología, sino que ha de 
ser estudiada desde varias de ellas como la psicología social, psicología clínica o 
neuropsicología. 
- Por último, los investigadores coinciden en que el estudio de dicha disciplina ha 
de presentar aplicaciones útiles en el mundo real. 
 
La investigación actual sobre cognición social en esquizofrenia persigue 
diferentes metas, entre ellas (Green y Horan, 2010): 
 
- Comprender el rol de la cognición social en el funcionamiento de los sujetos. 
- Entender  el desarrollo de algunos síntomas propios de la esquizofrenia como la 
paranoia. 
- Examinar si los déficits en cognición social se constituyen como rasgo o como 
estado, observando la evolución de dichos déficits a lo largo de las diferentes 
fases de la enfermedad o en muestras de sujetos con alto riesgo de desarrollar la 
patología. 
- Aplicar diferentes métodos que permitan identificar los substratos neurológicos 
que influyen de forma directa en el procesamiento de la información social. 
- Generar y evaluar diferentes intervenciones, tanto psicofarmacológicas como 
psicosociales, que permitan mejoras en los déficits en cognición social.  
 
La investigación en este ámbito se ha centrado fundamentalmente en el análisis 
de las cuatro áreas que se mencionan previamente (procesamiento emocional, teoría de 
la mente, percepción/conocimiento social, y estilo atribucional) (Green y cols, 2005; 
Green y cols, 2008; Penn, Addington y Pinkham, 2006). Dichas áreas generalmente no 
se consideran subprocesos independientes, sino que se encuentran solapadas, y están 
basadas en modelos de cognición social extraídos de estudios efectuados con sujetos 





Aunque la investigación acerca de los déficits en cognición social se ha dirigido 
fundamentalmente a aquellos sujetos diagnosticados de esquizofrenia con larga 
evolución, algunos estudios se han centrado en explorar estos mismos déficits en 
pacientes de corta evolución, encontrando que estos sujetos también los presentan. 
Además, en los pacientes, estos déficits son relativamente estables, llegando a 
presentarse tanto en fases agudas como a lo largo de todas las fases de la enfermedad y 
en fases de remisión. Estos hallazgos han llevado a pensar que los déficits en cognición 
social en la esquizofrenia no serian simplemente el resultado de los efectos secundarios 
del tratamiento farmacológico o de los diferentes episodios clínicos, sino que serían 
déficits nucleares propios de esta enfermedad que surgen al comienzo de la misma y 
posteriormente se mantienen estables  (Green y cols, 2012; Green y Horan, 2010; Horan 
y cols, 2012).  
 
Múltiples investigaciones han podido corroborar déficits característicos en las 
personas diagnosticadas de esquizofrenia cuando estas han de enfrentarse al 
procesamiento de estímulos de contenido social, entre éstos (Leonhard y Corrigan, 
2001):  
 
- La familiaridad de la situación afecta de una forma directa a la percepción de 
estímulos sociales. 
- Muestran más dificultades que la población normal a la hora de percibir 
estímulos abstractos como los sociales. 
- Suele estar afectado el procesamiento semántico que se requiere para la 
percepción de estímulos sociales.  
- Por último, la comprensión emocional que requieren los estímulos sociales está 
deteriorada. 
 













El termino procesamiento emocional hace referencia a la capacidad del 
individuo para percibir y usar las diferentes emociones de forma adaptativa (Green y 
Horan, 2010). 
 
Las investigaciones que se han llevado a cabo sobre este componente de la 
cognición social, básicamente han ido destinadas a medir la capacidad de los sujetos 
para reconocer el afecto facial (Ruiz y cols, 2006). Generalmente, estos estudios utilizan 
tareas en las que se presentan diferentes fotografías con caras de personas (Ekman, 
1976) con el objetivo de que los sujetos identifiquen en ellas alguna de las seis 
emociones básicas: alegría, tristeza, enfado, miedo, sorpresa y asco (Hall y cols, 2004; 
Kholer, Bilker, Hagendoorn, Gur y Gur, 2000; Penn y Combs, 2000; Sachs, Steger-
Wusche, Kryspin-Exner, Gur y Katschning, 2004) 
 
La  inteligencia emocional, definida como un conjunto de cuatro componentes 
(identificación emocional, facilitación emocional, conocimiento emocional y manejo 
emocional) (Mayer, Salovey, Caruso y Sitarenios, 2001) se ha convertido en un modelo 
de referencia para el estudio del procesamiento emocional. La inteligencia emocional 
dedica especial atención a la percepción emocional, un aspecto clave en investigación 





Actualmente existen diversas medidas para medir el procesamiento emocional 
en esquizofrenia, las más relevantes son las siguientes: 
 
- Pictures of Facial Affect (Ekman, 1976): Este instrumento está constituido por 
un total de 110 fotografías de rostros que muestran alguna de las seis emociones 
básicas. La terea consiste en identificar la emoción expresada por cada uno de 
los rostros. 
 
- Tarea de Identificación de la Emoción Facial (Facial Emotion Identification 




una de las seis emociones básicas. Tras la presentación de cada una ha de 
identificarse la emoción que presenta la cara que se le ha enseñado. 
 
- Tarea de Discriminación de la Emoción Facial (Facial Emotion Discrimination 
Test, FEDT) (Kerr y Neale, 1993): incluye 30 pares de fotografías de rostros de 
personas del mismo sexo. Se presentan de dos en dos las fotografías y debe  
decidirse si ambas caras están expresando la misma emoción. 
 
- Test de Identificación de Emoción de la Voz (Kerr y Neale, 1993): Consta de 21 
frases de contenido neutral pronunciadas por voces masculinas y femeninas con 
una entonación que trata de mostrar una de las seis emociones básicas. Tras 
presentar cada frase, se pide al sujeto que identifique la emoción con la que ha 
sido pronunciada. 
 
- The Bell- Lysaker Emotion Recognition Task (BLERT) (Bell, Bryson y Lysaker, 
1997). Consiste en 21 videos en los que un actor entona, con una de las seis 
emociones básicas, tres monólogos de contenido neutral. Después de mostrarle 
cada  video, se pregunta al sujeto por la emoción con la que cree que el actor ha 
pronunciado el monologo. 
 
- Facial Expression of Emotion: Stimuli and Test (FEEST) (Young, Perrett, 
Calder, Sprengelmeyer y Ekman, 2002). La tarea consiste en identificar las 
emociones que muestran 60 fotografías de caras. Tras cada fotografía, que 
muestra una de las emociones básicas, se ha de elegir cuál de estas seis 
emociones está representada.  
 
- Prosody Task (Pijnenborg, Whitaar, Van den Bosch y Brower, 2007). Consta de  
16 frases de contenido neutral grabadas junto con ocho estructuras silábicas 
pronunciadas, por un lado, de forma neutral y, por otro lado, utilizando cinco de 
las seis emociones básicas, concretamente angustia, miedo, tristeza, alegría y 
sorpresa. Los sujetos  han de identificar la emoción con la que son pronunciadas 





- Test de Inteligencia Emocional Mayer-Salovey- Caruso (Mayer- Salovey -
Caruso Emotional Intelligence Test, MSCEIT) (Mayer, Salovey y Caruso, 
2002). Ideado para evaluar la inteligencia emocional entendida como una 
capacidad. Se trata de una prueba de habilidad cuyas respuestas representan 
actitudes reales para resolver problemas emocionales. La prueba está  compuesta 
por 141 ítems divididos en ocho tareas (caras, dibujos, facilitación, sensaciones, 
cambios, combinaciones, manejo emocional, relaciones emocionales) que 
proporcionan puntuaciones en cada una de las cuatro áreas principales de la 
inteligencia emocional según el modelo de Mayer y Salovey (1997) (percepción 
emocional, facilitación emocional, comprensión emocional, manejo emocional). 
Permite obtener una puntuación total de inteligencia emocional, así como 
puntuaciones en las dos áreas (experiencial y estratégica) que integran dicho 
cociente. Kee y cols (2009) comprobaron las buenas características 
psicométricas de la prueba en una muestra de pacientes diagnosticados de 
esquizofrenia. El comité MATRICS (Green y cols, 2004; Nuechterlein y cols, 
2008) recomienda las tareas que componen el factor denominado manejo 
emocional (manejo emocional, relaciones emocionales) como las herramientas 
más adecuadas para la medida de la cognición social en el caso de la 
esquizofrenia. Una versión reducida de esta prueba, el MCCB Social Cognition 
Index (Mayer y cols, 2002), únicamente utiliza las tareas referidas a la 
evaluación del manejo emocional (compuesta por 20 ítems) y las relaciones 
emocionales (compuesta por nueve ítems), habiéndose llegado a usar en algunas 
investigaciones con población diagnosticada de esquizofrenia (Bell, Corbera, 
Johannesen, Fiszdon y Wexler, 2013).  
 
2.1.3 DEFICITS EN ESQUIZOFRENIA 
 
Las diferencias encontradas en procesamiento emocional entre pacientes 
diagnosticados de esquizofrenia y sujetos controles es importante, tal y como indica un 
reciente metaanálisis que encuentra un elevado tamaño del efecto (d=0,91) (Bora y cols, 
2009b). Penn, Sanna y Roberts (2008), tras una exhaustiva revisión, encuentran 
múltiples estudios (Edwards, Jackson y Pattison, 2002; Hellewell y Whittaker, 1998; 
Kohler y Brennan, 2004; Mandal, Pandey y Prasad, 1998) que constatan alteraciones en 





- Los déficits en procesamiento emocional son más severos en el caso de la 
esquizofrenia que en otro tipo de trastornos psiquiátricos como, por ejemplo, la 
depresión mayor, salvo que ésta última incluya síntomas psicóticos. 
- Los déficits más importantes en la esquizofrenia tienen que ver con la 
percepción de emociones negativas. Kohler y cols (2003) encuentran 
dificultades en los pacientes diagnosticados de esquizofrenia en el 
reconocimiento del miedo y el asco; también en el reconocimiento de caras que 
podrían catalogarse como neutras, ya que generalmente tienden a identificar 
dichas expresiones con emociones negativas. Comparelli y cols (2013)  
encuentran diferentes déficits a la hora de reconocer emociones en función de la 
fase de la enfermedad en la que se encuentre el sujeto. Señalan que las personas 
con elevado riesgo de desarrollar esquizofrenia presentan déficits significativos 
en el reconocimiento de tristeza y asco, mientras las que se encuentran en su 
primer episodio psicótico presentan déficits que estarían localizados en el 
reconocimiento de tristeza, asco, miedo y angustia;  por último, las personas con 
una larga evolución de la enfermedad, además de los mencionados déficits en 
tristeza, asco, miedo y angustia, también presentan déficits a la hora de 
reconocer la felicidad. Asimismo, se ha constatado que las personas 
diagnosticadas de esquizofrenia muestran déficits en la expresión de  emociones.  
- Los déficits en procesamiento emocional están presentes a lo largo de las 
diferentes fases de la enfermedad, constatándose que son más severos en los 
pacientes en fases agudas de la misma. Así Comparelli y cols (2013) encuentran 
estos déficits en pacientes con un alto riesgo de desarrollar esquizofrenia, en los 
que se encuentran en un primer episodio y, por último, en aquellos que muestran 
un perfil crónico. 
- Los sujetos diagnosticados de esquizofrenia muestran más déficits a la hora de 
identificar lo que otra persona puede estar pensando o sintiendo,  pero menos a 
la hora de valorar situaciones sociales más concretas como, por ejemplo, 
determinar si lo que otra persona está haciendo es acorde al contexto. 
- En algunos estudios (Green y Phillips, 2004; Russell, Green, Simpson y 
Coltheart, 2008; Williams, Loughland, Gordon y Davidson, 1999) se ha 
encontrado que la mayoría de individuos diagnosticados de esquizofrenia 
invierten menos tiempo que los sujetos sanos en el análisis de los rasgos faciales 





Kohler, Walker, Martin, Healey y Moberg (2010), tras efectuar un metaanálisis, 
encuentran que, aparte de los ya mencionados déficits en procesamiento emocional, 
existen varios factores tanto clínicos como demográficos que actúan como variables 
moderadoras en estos déficits. Dentro de los factores clínicos estarían el hecho de estar 
hospitalizado actualmente, la presencia de síntomas propios de la enfermedad y el 
tratamiento antipsicótico. Entre los factores demográficos estarían, por una parte el 
género, ya que los hombres diagnosticados de esquizofrenia muestran más dificultades 
en procesamiento emocional que las mujeres, y por otra parte la edad, ya que los 
pacientes de mayor edad parecen mostrar más déficits en esta área. 
 
Estudios de neuroimagen han encontrado anomalías estructurales en varias áreas 
cerebrales que generalmente  han sido asociadas al procesamiento emocional. Dichas 
anomalías se encuentran localizadas en el giro fusiforme, el surco temporo-medial, la 
amígdala y el córtex prefrontal (Marwick y Hall, 2008). 
 




El término percepción social hace referencia a la capacidad del individuo para 
identificar roles sociales, reglas sociales y contextos sociales (Green y Horan, 2010). 
Como apuntan Ruiz y cols (2006) es un término vagamente definido, ya que se 
encuentra entre la neurocognición y la teoría de la mente. Se hace  referencia a procesos 
perceptivos relacionados con la capacidad del sujeto para dirigir su atención a aquellas 
señales clave que pueden servirle para interpretar de forma adecuada las diferentes 
situaciones sociales en las que se vea incluido. 
 
Para el estudio de la percepción social en pacientes con esquizofrenia se han 
utilizado principalmente tareas dirigidas al procesamiento del contexto y de señales 
verbales, físicas e interpersonales (Mah, Arnold y Graffman, 2004; Penn, Ritchie, 
Francis, Combs y Martin, 2002) 
 
La percepción social implica dos fases, la primera de ellas se basa en la 
categorización de la conducta percibida; la segunda está relacionada con la valoración  




fase la que proporciona al sujeto un mayor coste, puesto que requiere una valoración 
atribucional (Bellack, Blanchard y Mueser, 1996; Newman y Uleman, 1993). 
 
La percepción social generalmente se asocia a otro dominio de la cognición 
social que se denomina conocimiento social o esquema social, considerado como la 
capacidad para identificar los diversos componentes que pueden constituir una situación 
social (Corrigan y Green, 1993; Green y cols, 2005). Para que el sujeto pueda identificar 
correctamente las señales sociales de un determinado contexto, es imprescindible que 
este tenga conocimiento acerca de lo que es habitual en dicha situación, por tanto, el 
conocimiento social es la capacidad que permite al individuo orientarse en una situación 
social guiándole respecto al papel que ocupa, las reglas que debe seguir, las razones por 





Algunas pruebas tienen la finalidad de medir la percepción social y otras el 
conocimiento social. Las pruebas que se han empleado habitualmente en la medida de 
estos componentes han sido las siguientes: 
 
- Test de Reconocimiento de Indicación Social (Social Cues Recognition Test, 
SCRT) (Corrigan y Green, 1993): Diseñado para medir la percepción social. 
Consiste en ocho situaciones de dos a tres minutos, presentadas al sujeto en 
video, en las que aparecen dos o tres personas hablando entre ellas. Tras la 
visualización de cada situación ha de contestarse a un cuestionario compuesto 
por 36 preguntas de verdadero o falso sobre la presencia de indicaciones sociales 
concretas y abstractas.  
 
- Videotape Affect Perception Test (VAPT) (Bellack y cols, 1996): Mide 
percepción social. En él se presentan a los sujetos 30 escenas de películas y 
programas de televisión en las que aparece una interacción breve entre dos 
personas, una de las cuales presenta respuestas afectivas que pueden oscilar de 
muy agradables a muy desagradables. Tras cada una de estas escenas se ha de 




en una escala de nueve puntos. Finalmente, se pide valorar la escena eligiendo 
cual sería la emoción básica que más se adecua a la misma. 
 
- The Half-Profile of Nonverbal Sensivity (PONS) (Ambady, Hallahan y 
Rosenthal, 1995; Rosenthal, Hall, DiMatteo, Rogers y Archer, 1979). 
Instrumento diseñado para medir la percepción social. Está compuesto por 110 
escenas grabadas en video que contienen expresiones faciales, entonaciones y 
gestos llevados a cabo por una mujer. Tras la visualización de cada escena se 
dan dos posibles opciones de respuesta al sujeto y éste ha de elegir cuál de las 
dos describe mejor la situación expuesta. 
 
- Relationships Across Domains (RAD) (Sergi y cols, 2009): Se trata de una 
prueba de 75 ítems ideada para medir la competencia del sujeto para percibir 
señales sociales discretas, como la postura o los gestos de las manos. Se 
presentan, en forma de viñetas, 25 interacciones sociales llevadas a cabo entre 
un hombre y una mujer. Tras la presentación de cada viñeta, se realizan tres 
preguntas acerca de posibles comportamientos que podrían llevar a cabo los 
integrantes de la pareja presentada, y debe de inferirse si los personajes llegaran 
a realizar esas conductas.  
 
- Schema Comprension Sequencing Test-Revised (SCRT-R) (Corrigan y Addis, 
1995): Creada para medir el conocimiento social. Está constituida por 12 tarjetas 
que, a su vez, describen diferentes situaciones sociales (por ejemplo: ir al cine, ir 
de compras). En la aplicación de dicha prueba se manipulan dos variables, la 
primera es la extensión de la secuencia que se presenta, pudiendo ser secuencias 
cortas o largas. La segunda es la información contextual que se ofrece de 
antemano al sujeto, ya que algunas tarjetas están tituladas y otras no. El tiempo 
empleado por el sujeto para completar la tarea y el número de acciones correctas 
consecutivas son los factores que se tienen en cuenta para valorar la ejecución 
del mismo. 
 
- Test de Reconocimiento de características situacionales (Situational Features 
Recognition Test, SFRT) (Corrigan y Green, 1993; Corrigan, Buicam y Toomey, 




a los participantes que identifiquen características de un listado compuesto por 
cinco situaciones que al sujeto le pueden resultar familiares (por ejemplo, leer en 
una biblioteca), y otras cuatro que difícilmente pueden serle conocidas (por 
ejemplo, construir un iglú). El listado que se ha de completar incluye seis 
características y ocho elementos distractores que, a su vez, se corresponden a 




2.2.3 DEFICITS EN ESQUIZOFRENIA 
 
Ruiz y cols (2006) refieren que dentro de las dos fases que integran la 
percepción social, los pacientes diagnosticados de esquizofrenia muestran los mayores 
déficits en la que se encarga de decidir si la conducta se debe a estados estables o 
factores situacionales, debido a su dificultad para modificar las primeras impresiones. 
 
Varias investigaciones han puesto de manifiesto que la capacidad de estos 
pacientes para usar información contextual es deficitaria (Penn y cols, 2002), llegando a 
invertir más tiempo en las características menos relevantes (Phillips y David, 1998) y 
mostrando importantes déficits a la hora de captar información abstracta o que no les 
resulte conocida (Nuechterlein y Dawson, 1984). Todos estos aspectos contribuyen a 
crear una deficiente percepción de estímulos sociales relevantes. 
 
 




El termino Teoría de la Mente fue inicialmente propuesto por Premack y 
Woodruff (1978) y hace referencia a la capacidad del individuo para inferir estados 
mentales de los otros tales como intenciones, disposiciones y creencias (Brune, 2005a; 
Corcoran, 2001; Green y Horan, 2010; Mazza, De Risio, Surian, Roncote y Casacchia, 
2001; Schenkel, Spaulding y Silverstein, 2005) 
 
Gran parte del interés en esta área se ha centrado en estudios con niños, en los 
que se ha tratado de examinar la forma en que aparece y se desarrolla dicha capacidad. 




selectiva a estímulos de tipo visual para, en torno a los 18 meses, pasar a utilizar juegos 
simulados y gestos protodeclarativos. Después, entre los tres y cuatro años, comienzan  
a distinguir entre las propias creencias y las de los otros (creencia falsa de primer 
orden), y entre los seis o siete ya comprenden representaciones de orden superior como 
pueden ser la metáfora o la ironía (creencia falsa de segundo orden). En el caso de niños 
diagnosticados de trastornos del espectro autista este desarrollo se encuentra alterado, 
por lo que el estudio de estos niños ha servido como base para examinar el desarrollo 
anormal de esta capacidad. A su vez, estos hallazgos han servido para el estudio de la 
teoría de la mente en esquizofrenia, debido a las semejanzas en los déficits en esta área 
que guardan ambas patologías  (Green y Horan, 2010).  
 
Múltiples modelos teóricos han tratado de conceptualizar las diferentes hipótesis 
existentes respecto a la teoría de la mente, entre ellos (Rodríguez  y Touriño, 2010): 
 
- La perspectiva modular (Fordor, 1983), propone la existencia de una teoría de la 
mente independiente y presupone que dicha capacidad se limita a funciones 
específicas del cerebro encargadas de procesar la información con contenido 
social. Este mismo modelo refiere la existencia de un “procesador de selección”, 
por medio del que la información contextual relevante se separa de la 
irrelevante. 
- La perspectiva teoría-teoría o metarrepresentacional (Perner, 1991), es un 
modelo de tipo no modular y refiere que durante la infancia se adquieren 
distintos niveles de habilidades representacionales dentro de las que se incluirían 
las metarepresentaciones, que son las que permiten elaborar teorías acerca de las 
posibles representaciones de los otros. 
- El concepto de Frith (1992) que, basándose en los déficits de teoría de la mente 
encontrados en la esquizofrenia, sugiere que los síntomas delirantes de dicha 
patología se explican por la presencia de representaciones cognitivas erróneas 
acerca de las intenciones de uno mismo y de los demás. 
- El modelo de Hardy-Baylé (1994), hipotetiza que los déficits en teoría de la 
mente estarían relacionados con déficits en funciones ejecutivas, por lo que 
aquellos pacientes que presentan déficits en habilidades sociales y 




a la hora de llevar a cabo tareas de teoría de la mente al no ser  capaces de 
monitorizar sus acciones. 
- La teoría de la simulación (Gallese y Goldman, 1998), se basa en el estudio de 
las neuronas espejo que, según estudios de neuroimagen, se encuentran 
directamente relacionadas con la empatía. Dichas neuronas estarían localizadas 
en el área de Broca y serian activadas cuando el sujeto observa en los demás 
determinados movimientos de manos y boca. 
- El modelo de continuidad (Abu-Akel, 1999), clasifica los déficits en teoría de la 
mente en un continuo que abarca desde la teoría de la mente altamente 
deteriorada hasta la denominada “hiper-teoria de la mente”, relacionada con la 





Como indica Palha (2008), la mayoría de pruebas que se utilizan para medir la 
teoría de la mente en esquizofrenia son versiones modificadas de pruebas que se 
desarrollaron para el uso con niños (por ejemplo, niños autistas).  
 
Ruiz y cols (2006) apuntan que generalmente las pruebas destinadas a la 
medición de la teoría de la mente suelen presentarse en formato de historietas sobre las 
que posteriormente se plantean determinadas preguntas. Dichas preguntas tienen por 
objetivo evaluar dos tipos de creencias falsas en relación con la historia. Las preguntas 
de primer orden están destinadas a evaluar hasta qué punto el sujeto evaluado es capaz 
de predecir la conducta de un personaje que actúa guiado por una creencia errónea, 
Sally and Anne (Baron- Cohen, Leslie y Frith, 1985) y Cigarretes (Happè, 1994) serian 
ejemplos de historias que plantean preguntas de primer orden. Las preguntas de segundo 
orden evalúan hasta qué punto el sujeto evaluado es capaz de predecir la falsa creencia 
que uno de los personajes tiene sobre la creencia de otro personaje, Ice- Cream Van 
Store (Baron- Cohen, 1989) y Burglar Store (Happè y Frith, 1994) son pruebas creadas 
para el planteamiento de preguntas de segundo orden. 
 
Uno de los instrumentos más usados en investigación en esquizofrenia es el 
Hinting Task (Corcoran, Mercer y Frith, 1995) que comprende diez historias cortas en 




una indirecta de uno de los personajes al otro. El objetivo de la tarea es que, tras la 
lectura de las diferentes historias por parte del evaluador, el sujeto trate de explicar 
aquello que intenta decir el personaje que emite la indirecta. 
 
El Faux Pas Task (Stone, Baron-Cohen, Calder y Keane, 1998), presenta al 
sujeto diez historias en las que uno de los personajes comente un error diciendo algo 
que resulta socialmente embarazoso. Tras presentarle cada una de las historias al sujeto, 
se le pide que detecte la situación socialmente embarazosa y valore como ha podido 
sentirse el otro personaje. La prueba requiere capacidad por parte del sujeto para 
detectar creencias falsas en el caso de la persona que comete el error socialmente 
embarazoso, y para inferir estados emocionales según considere cómo ha podido 
sentirse el personaje que ha recibido la verbalización. 
 
Eye- Task (Baron- Cohen, Wheelwright, Hill, Raste y Plumb, 2001), consiste en 
mostrar a los participantes varias fotografías en las que sólo se muestran los ojos de un 
sujeto, pidiéndoles que infieran qué puede estar sintiendo o pensando la persona. Para 
realizar esta valoración, el participante únicamente puede elegir una de las cuatro 
palabras que se le ofrecen como opciones. 
 
The Awareness of Social Inference Test- Part 3 (TASIT) (McDonald, 2002; 
McDonald, Flanagan y Rollins, 2002), consta de 16 escenas grabadas en video en las 
que aparecen dos o tres actores manteniendo una conversación en la que, en algún 
momento, uno de los actores miente o hace uso del sarcasmo. Al comienzo de cada 
escena aparece un prólogo o un cartel que ofrece información de la naturaleza del 
diálogo que va a presenciar y, tras la visualización de la misma, se formulan cuatro 
preguntas a las que únicamente puede responderse de forma afirmativa o negativa. Las 
preguntas formuladas están relacionadas, por un lado, con sus creencias acerca de las 
intenciones de los personajes y la literalidad de los comentarios que estos realizan 
durante la escena y, por otro lado, con las creencias y conocimientos del propio sujeto 
acerca de la situación. Por último, se le pide al sujeto que realice una valoración acerca 








2.3.3 DEFICITS EN ESQUIZOFRENIA 
 
Aunque no está clara la etiología de los déficits en teoría de la mente en el caso 
de la esquizofrenia, lo que puede deberse a que tampoco se sabe mucho acerca del 
desarrollo de esta capacidad en sujetos sanos (Leslie, 1993; Harris, 1990), las 
diferencias encontradas en cuanto al rendimiento en esta área por parte de pacientes 
diagnosticados de esquizofrenia y sujetos controles es sustancial, tal y como ponen de 
relieve dos recientes metaanálisis que encuentran tamaños del efecto entre medios 
(d=0,69) y grandes (d=1,25) para estas diferencias (Bora y cols, 2009b; Sprong, 
Schothorst, Vos, Hox, Van Engeland, 2007). 
 
Respecto a los déficits que las personas diagnosticadas de esquizofrenia 
presentan en teoría de la mente, históricamente se ha tratado de estudiar hasta qué punto 
son los síntomas de la enfermedad los que determinan los mismos. Algunas   
investigaciones apuestan por la hipótesis de que el sujeto ha de presentar una teoría de 
la mente sin déficits de ninguna clase para que pueda desarrollar ideas delirantes 
persecutorias (Drury, Robinson y Birchwood, 1998; Watson, Blenner-Hasset y 
Charlton, 2000). Otras señalan que los pacientes que muestran sintomatología negativa 
o desorganizada nunca han llegado a desarrollar una teoría de la mente, aspecto que 
puede ser observado en el peor rendimiento que muestran cuando se enfrentan a tareas 
que exigen el uso de  esta capacidad (Garety y Freeman, 1999; Greig, Bryson y Bell, 
2004)  
 
Un objetivo actual en el estudio de los déficits en teoría de la mente en la 
esquizofrenia es identificar si estos déficits se asemejan a un rasgo o un estado de la 
enfermedad, pues ayudaría a resolver la cuestión de si están asociados exclusivamente a 
los síntomas de la enfermedad. Es de destacar que el grueso de la investigación que se 
ha llevado a cabo en este sentido, señala que estos déficits se constituirían como un 
rasgo propio de la enfermedad (Herold, Tenyi, Lenard y Trixler, 2002; Irani y cols, 
2006; Janssen, Krabbendam, Jolles y Van Os, 2003; Penn y cols, 2008), lo que vendría 
a contradecir algunos modelos como el de Frith (1992) o el de Hardy-Baylé (1994) y su 
consideración de  los déficits en teoría de la mente como un estado. El reciente estudio 
de Mazza y cols (2012) es un ejemplo de apoyo a estas conclusiones. En él, utilizando 




encuentran diferencias significativas en estos dos grupos con respecto a los déficits que 
muestran en teoría de la mente. Por su parte, Bora y cols (2009c) ponen de manifiesto 
que, a pesar de que estos déficits parecen permanecer presentes en cualquier fase de la 
enfermedad, no se conoce hasta qué punto serian las problemáticas neurocognitivas en 
memoria de trabajo y funciones ejecutivas, (Bora, Eryavuz, Kayahan, Sungu y 
Veznedaroglu, 2006; Bora, Gokcen, Kayahan y Veznedaroglu, 2008; Brune, 2005b; 
Harrington, Siegert y McClure, 2005; Pickup, 2008) o la propia sintomatología residual, 
los factores que realmente contribuyen al mantenimiento de éstos. Parece pues necesario 
seguir investigando en esta dirección antes de poder afirmar que dichos déficits se 
constituyen como un rasgo de la enfermedad. 
 
Aunque en los últimos años diferentes corrientes sugieren, al igual que Fordor 
(1983), que existe en nuestro cerebro un módulo específico encargado de realizar 
inferencias acerca de las situaciones sociales (Leslie, Friedman y German, 2004), 
también hay modelos que apuestan por una estructura no modular de teoría de la mente 
(Brune, 2005b; Harrington y cols, 2005). Cabe destacar que, a pesar de las evidencias 
encontradas acerca de la independencia de los déficits en teoría de la mente respecto a 
otras disfunciones cognitivas en el caso de la esquizofrenia (Stone y Gerrans, 2006), 
todavía no se han podido extrapolar estos hallazgos a pacientes diagnosticados de 
esquizofrenia en fase de remisión, a otros trastornos psicóticos o a pacientes 
diagnosticados de trastorno bipolar, ya que, como se apuntaba previamente, no se 
conoce hasta qué punto los déficits neurocognitivos o la sintomatología residual pueden 
estar influyendo sobre esta capacidad (Bora y cols, 2009c). 
  
A nivel neurológico, Rodríguez y Touriño (2010) señalan que en estudios de 
neuroimagen con sujetos sanos se ha constatado que algunas zonas cerebrales como el 
área prefrontal, la amígdala o el lóbulo parietal inferior, se activan durante la realización 
de tareas en las que ha de ponerse en práctica la teoría de la mente (Brunet, Sarfati, 
Hardy-Bayle y Decety, 2000; 2003). En el caso de pacientes diagnosticados de 
esquizofrenia se ha encontrado una disminución de la activación en el córtex prefrontal 
derecho y en el giro frontal inferior izquierdo durante la realización de tareas de de este 










El estilo atribucional hace referencia a cómo los individuos llegan a inferir las 
posibles causas de eventos personales tanto positivos como negativos (Green y Horan, 
2010). 
 
Tal y como refieren Penn y cols (2008), la mayoría de las investigaciones que se 
han centrado en el estudio del estilo atribucional en el caso de la esquizofrenia han 
tratado de indagar sobre algunos síntomas de la misma como la paranoia o los delirios 
de persecución. Los individuos con esta sintomatología muestran tendencia a 
culpabilizar a otros de los eventos negativos que les suceden. Este estilo atribucional es 
conocido como “sesgo de personalización” (Bentall, Corcoran, Howard, Blackwood y 
Kinderman, 2001; Garety y Freeman, 1999). La finalidad de dicho sesgo sería regular la 
autoestima del individuo, pues el atribuir intenciones negativas al resto de las personas 
ayudaría al sujeto a mantener una imagen positiva sobre sí mismo. Aun así, este 
mecanismo supone un coste importante para la persona, sobretodo cuando ésta obtiene 




Las pruebas que habitualmente se han usado para la valoración del estilo 
atribucional en el caso de la esquizofrenia han sido las siguientes: 
 
- Cuestionario de Estilo de Atribución (Attributional Style Questionnaire, ASQ) 
(Peterson y cols, 1982): Esta prueba evalúa las tres dimensiones básicas del 
estilo atribucional que se denominan: lugar (interno-externo), estabilidad 
(estable-inestable) y globalidad (globalidad-especificidad). El instrumento está 
compuesto por 36 ítems correspondientes a  12 situaciones (seis positivas y seis 
negativas). Una vez que se exponen dichos escenarios a los sujetos, se les pide 
que los valoren en relación a cada una de las tres dimensiones de atribución.  
 
- Cuestionario de atribuciones Internas, Personales y Situacionales (Internal, 
Personal and Situational Attribution Questionnaire, IPSAQ) (Kinderman y 




evaluado para discriminar entre atribuciones externas personales (causas 
atribuidas a otras personas), atribuciones externas situacionales (causas 
atribuidas a factores situacionales) y atribuciones internas (causas que son 
debidas a uno mismo) en un total de 32 situaciones hipotéticas de las cuales la 
mitad son positivas y la otra mitad negativas. 
 
- The Ambiguous Intentions Hostility Questionnaire (AIHQ) (Combs, Penn, 
Wicher y Waldheter, 2007): Este instrumento mide el estilo atribucional 
analizando las posibles tendencias del sujeto a sobreatribuir intenciones 
negativas a los otros y responder ante dichas intenciones de forma hostil. 
Durante la prueba se muestran una serie de viñetas que describen diferentes 
situaciones sociales y, posteriormente, se pregunta al sujeto por las intenciones 
de los personajes y por la respuesta que darían ellos mismos a estas situaciones 
en el caso de que se les llegaran a presentar. 
 
2.4.3 DEFICITS EN ESQUIZOFRENIA 
 
De acuerdo con Bentall y cols (2001) habría dos factores que influirían 
negativamente en el hecho de que la persona diagnosticada de esquizofrenia con delirios 
persecutorios pueda corregir sus “sesgos de personalización”. El primero estaría 
marcado por una fuerte tendencia a “cerrarse” ante las opciones que desacrediten la 
culpabilidad del otro, aspecto que vendría expresado en conductas marcadas por la 
intolerancia o ambigüedad. El segundo tendría que ver con la presencia de déficits en 
teoría de la mente. En este sentido se han podido corroborar la existencia de claras 
asociaciones, por un lado, entre la ya mencionada tendencia a “cerrarse” y los delirios 
persecutorios (Bentall y Swarbrick, 2003) y, por otro lado, entre los déficits en teoría de 
la mente y los sesgos de personalización (Randall, Corcoran, Day y Bentall, 2003; 
Taylor y Kinderman, 2002). Se ha encontrado también que las personas diagnosticadas 
de esquizofrenia que sufren delirios persecutorios muestran, a parte del mencionado 
sesgo de persecución, otros sesgos cognitivos como la tendencia a “saltar rápidamente a 
las conclusiones” y a “demostrar la realidad de sus sesgos” (Freeman, 2007).  
 
Tal y como apuntan Ruiz y cols (2006), el estilo atribucional característico de la 
sintomatología paranoide contribuye a la exacerbación de dichos síntomas en el caso de 




distorsionar o centrarse de forma selectiva en los aspectos hostiles o amenazantes de los 
demás (Fenigstein, 1997), siendo el enfado, el asco y el desprecio las emociones que 
habitualmente se asocian a la hostilidad (Barefoot, 1992; Brummett y cols, 1998; Izard, 
1994). Cabe recordar que estas son las emociones ante las que muestran mayores 
dificultades de interpretar las personas diagnosticadas de esquizofrenia. Por tanto, se 
puede concluir que los déficits en percepción emocional (Davis y Gibson, 2000; 
LaRusso, 1978; Lewis y Garver, 1995) y el peculiar estilo atribucional previamente 
mencionado (Kohler y cols, 2003; Mandal y cols, 1998), son los principales factores 
que contribuyen a la exacerbación de los síntomas paranoides.   
 
A nivel neurológico, diferentes estudios de neuroimagen han demostrado que la 
hiperactividad encontrada en la amígdala contribuye a los déficits que estos sujetos 
muestran a la hora de juzgar las intenciones de los otros (Marwick y Hall, 2008). 
 
3. EVIDENCIAS EMPIRICAS ACERCA DE LA RELACION 
ENTRE  COGNICION SOCIAL Y  NEUROCOGNICION 
 
Como refieren Ruiz y cols (2006), aparte de las definiciones previamente 
expuestas referentes a la cognición social, la yuxtaposición de este constructo con la 
neurocognición también puede ayudar a la mejor comprensión de ese concepto, ya que, 
contrariamente a la cognición social, la neurocognición hace referencia al conjunto de 
procesos cognitivos básicos que se encuentran libres de contenido social. Por tanto, las 
diferencias entre cognición social y no social vienen marcadas por el tipo de estímulos a 
los que hacen referencia y porque son percibidos de forma diferente. Pero, a pesar de las 
diferencias entre neurocognición y cognición social previamente planteadas, para poder  
procesar información social es necesario que actúen varias funciones neurocognitivas 
(Palha, 2008). Así se ha podido comprobar que el procesamiento cognitivo social se 
encuentra significativamente asociado a procesos tales como la atención (Corrigan, 
Wallace y Green, 1992; Kee, Kern y Green, 1998; Toomey, Seidman, Lyons, Faraone y 
Tsuang, 1999), la memoria verbal (Corrigan, 1997; Corrigan, Green y Toomey, 1994), 
la memoria de trabajo (Carlson y cols, 1999) y el funcionamiento prefrontal (Brunet y 





Rodríguez y Touriño (2010) señalan algunos estudios en los que se explora 
cómo algunos déficits neurocognitivos afectan a la cognición social. Varios de éstos 
encuentran importantes déficits en las personas diagnosticadas de esquizofrenia, tanto a 
la hora de seleccionar los estímulos importantes y separarlos de los irrelevantes, como 
en el procesamiento posterior destinado a categorizar la información obtenida de los 
estímulos propios del contexto (Calev, 1999; Cornblatt y Keilp, 1994; Friedman y 
Squires-Wheeler, 1994; Hemsley, 1994; Lee, Liu, Chan, Fang y Gao, 2005). Estos 
déficits también influyen de manera significativa en la percepción y procesamiento de 
estímulos sociales.  
 
Otras investigaciones han encontrado que los déficits en la memoria 
autobiográfica (Corcoran y Firth, 2003) y en memoria de trabajo (Martínez, Lemos y 
Bobes, 1999) que se suelen encontrar en las personas con esquizofrenia, también 
influyen de forma directa dificultando los procesos propios de la cognición social. De 
forma más específica, algunos estudios han tratado de comprobar si existe asociación 
entre componentes de la neurocognición y de la cognición social, encontrando 
relaciones significativas entre procesamiento emocional y atención (Chung, Mathews y 
Barch, 2010; Meyer y Kurtz, 2009), así como, entre la capacidad para la resolución de 
problemas y teoría de la mente (Abdel-Hammid y cols, 2009; Bell, Fiszdom, Greig y 
Wexler, 2010). 
 
Aun así,  la relación entre neurocognición y cognición social todavía no parece 
estar totalmente clara (Brekke, Hoe, Long y Green, 2007). Por un lado, se observan 
diversas áreas que se relacionan, por otro, ya desde la década de los ochenta algunas 
investigaciones encontraron que, a pesar de que se trata de constructos asociados, son 
diferentes entre sí  (Morrison, Bellack y Mueser, 1988; Penn y cols, 1997), hallazgo que 
se ha podido corroborar en estudios posteriores (Allen, Strauss, Donohue y Van 
Kammen, 2007; Pinkham, Hopfinger, Pelphrey, Piven y Penn, 2008; Sergi y cols, 
2007). Dos ejemplos recientes que ponen de manifiesto que la cognición social y la 
neurocognición son constructos relacionados pero distintos, pueden encontrarse en los  
metaanálisis de Fett, Viechtbauer, Domínguez, Penn, Van Os y Krabbendan (2011) y  
Ventura, Wood y Helleman (2011), cuyos resultados señalan que, en la mayoría de 
estudios analizados, existen correlaciones entre los dominios de la neurocognición y los 




moderado, llegando a señalar que la neurocognición no explica más del 10% de la 
varianza de la cognición social, lo que vuelve a corroborar la hipótesis planteada. Al 
hilo de esto Fanning, Bell y Fiszdon (2012), tras realizar un estudio en el que miden las 
asociaciones que se producen entre déficits neurocognitivos y en cognición social en 
una muestra de 119 sujetos diagnosticados de esquizofrenia, encuentran que el 68% de 
los sujetos muestran déficits en ambos dominios, el 25% no presentan déficits 
neurocognitivos y si en cognición social, mientras que menos del 1%  muestran déficits 
neurocognitivos pero no en cognición social. Estos hallazgos les llevan a concluir que, 
al igual que plantearon Penn y cols (1997), un adecuado funcionamiento neurocognitivo 
representa un requisito necesario pero no suficiente a la hora de presentar un correcto 
desempeño de la cognición social. A nivel neurológico también se ha podido comprobar 
la existencia de sistemas semi-independientes para procesar estímulos sociales y no 
sociales (Adolphs, 2009; Brunet y Decety, 2006;  Pinkham, Penn, Perkins  y Lieberman, 
2003; Van Overwalle, 2009).  
 
Por otro lado, el estudio de la influencia de las capacidades neurocognitivas 
sobre el funcionamiento del individuo diagnosticado de esquizofrenia es otra de las 
áreas que ha desatado un gran interés. A raíz de esto, múltiples investigaciones han 
encontrado que un mejor rendimiento neurocognitivo por parte del sujeto influye 
positivamente en el funcionamiento de éste en su entorno (Brekke y cols, 2005; Green,  
1996; Green y cols, 2000, 2004; McGurk, Mueser y Pascaris, 2005). 
 
Actualmente, a parte del estudio de las relaciones existentes entre los procesos 
neurocognitivos y los relativos a la cognición social, se está tratando de conocer en 
mayor medida la relación que estos dos sistemas guardan de forma conjunta con el 
funcionamiento del sujeto (Fett y cols, 2011; Schmidt, Mueller y Roder, 2011; Ventura 
y cols, 2011) y con los resultados obtenidos tras la aplicación de terapias de 
rehabilitación psicosocial (Abi- Saab, Fiszdon, Bryson y Bell, 2006; Bell y cols, 2009; 
Brekke y cols, 2007; Evans y cols, 2004),  encontrando que la cognición social  actúa 
como mediador entre la neurocognición y el funcionamiento del sujeto (Brekke y cols, 
2005; Brune, 2005b; Couture, Penn y Roberts, 2006; Horan y cols, 2012; Penn, 





4. EVIDENCIAS EMPIRICAS ACERCA DE LA RELACION 
ENTRE  COGNICION SOCIAL Y FUNCIONAMIENTO 
PSICOSOCIAL 
 
Como destacan Ruiz y cols (2006), además de las relaciones encontradas entre la 
neurocognición y la cognición social, un número elevado  de recientes investigaciones 
han tratado de comprobar la relación existente entre la cognición social y el 
funcionamiento psicosocial en el caso de las personas diagnosticadas de esquizofrenia. 
Estos trabajos han podido corroborar, como se ha mencionado anteriormente, que la 
cognición social funciona como un mediador entre el funcionamiento cognitivo y el 
funcionamiento social. A raíz de este hallazgo han aparecido diversos modelos que 
vendrían a explicar dicho fenómeno, siendo estos tres los más destacables: 
 
1. El modelo de Vauth y cols (2004) (Ver figura 1). Muestra resultados a favor 
de la hipótesis de que la cognición social es un mediador entre la neurocognición básica 
y el funcionamiento social. Como puede observarse, los valores reflejan la influencia 
que muestran unos factores sobre otros. 
 
 















2. El modelo de Brekke y cols (2005) (Ver figura 2). Es un modelo biosocial 
causal del funcionamiento social en la esquizofrenia. Como puede apreciarse, la 
neurocognición, la cognición social, la competencia social y el soporte social actúan 
como predictores del funcionamiento social global, siendo el grosor de las líneas 
proporcional a la influencia de unos factores sobre otros. 
 
 
Figura 2. El modelo de Brekke y cols (2005) 
 
 
3. El modelo de Green y Nuechterlein (1999) (Ver figura 3). Es un modelo 
complejo que presenta por separado los subcomponentes de la neurocognición, la 
cognición social y el funcionamiento psicosocial. En este modelo las asociaciones entre 













Figura 3. El modelo de Green y Nuechterlein (1999) 
 
 
Estos tres modelos han servido como marco desde el que se ha organizado la 
investigación posterior en este ámbito. 
 
Couture y cols (2006) llevan a cabo una revisión para valorar el efecto que la 
cognición social tiene sobre el funcionamiento psicosocial en pacientes diagnosticados 
de esquizofrenia y, tras el análisis de múltiples trabajos, encuentran consenso respecto a 
que existen relaciones claras y consistentes entre algunos aspectos del funcionamiento 
del sujeto y la cognición social. Esta misma hipótesis ha sido corroborada en multitud 
de estudios posteriores (Addington, Girard, Christensen y Addington, 2010; Couture, 
Granholm y Fish, 2011; Mancuso y cols, 2011; Pijnenborg y cols, 2009; Schmidt y cols, 
2011). 
 
Un reciente metaanálisis efectuado por Fett y cols (2011) concluye que la 
cognición social se encuentra más fuertemente asociada al funcionamiento psicosocial 
que la neurocognición, aun así, estas dos variables sólo explican un cuarto de la 
varianza respecto al funcionamiento psicosocial, quedando tres cuartas partes de dicha 
varianza sin explicar. A raíz de esto, Mancuso y cols (2011) no llegan a encontrar las 
asociaciones entre cognición social y neurocognición con el funcionamiento en el 
mundo real que, sin embargo, si se apuntan en otras investigaciones como la de Brekke 
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y cols (2005) o la de Vauth y cols (2004), señalando que esto puede deberse a que la 
capacidad funcional del sujeto y el funcionamiento de este en la vida real son conceptos 
ampliamente distintos, tal y como apuntan Bowie y cols (2006). Mancuso y cols (2011) 
concluyen que, tanto la cognición social como la neurocognición, parecen hallarse más 
cercanos a la capacidad funcional del sujeto que al funcionamiento del mismo en la vida 
real, destacando que esta última clase de funcionamiento también se encuentra influida 
por características personales como la motivación o autoefeciacia, o socio-contextuales, 
como los factores culturales. En este sentido, tras aceptar que la cognición social actúa 
como un mediador entre la neurocognición y el funcionamiento social de la persona 
diagnosticada de esquizofrenia, algunas investigaciones han señalado la presencia de 
otras variables que influirían en dicho modelo tales como la motivación (Gard, Fisher, 
Garreth, Genevsky y Vinogradov, 2009) o la respuesta afectiva a estímulos sociales 
(Mathews y Barch, 2010). 
 
Otro de los objetivos de los estudios en esta área ha sido analizar la influencia de 
cada uno de los componentes de la cognición social sobre el funcionamiento 
psicosocial, llegando a los siguientes hallazgos: 
 
- La revisión llevada a cabo por Couture y cols (2006) pone de manifiesto que la 
percepción/conocimiento social generalmente ha demostrado correlaciones 
significativas con la mayoría de medidas de funcionamiento social, aunque con 
tamaños del efecto muy diversos. Fett y cols (2011), en su metaanálisis,  
corroboran estas asociaciones. Otros trabajos, también han encontrado que  la 
percepción social actúa como mediador entre la percepción visual y el 
funcionamiento social (Sergi y cols, 2006), así como, entre la neurocognición y 
las habilidades laborales (Vauth y cols, 2004). Addington y cols (2006a) ponen 
de  relieve que, tanto el conocimiento como la percepción social, actúan como 
mediadores entre la neurocognición y la capacidad para resolver problemas 
sociales.   
-  Couture y cols (2006), tras llevar a cabo su revisión, encontraron que el 
procesamiento emocional mostraba asociaciones consistentes con el 
funcionamiento comunitario, comportamiento social en el medio y habilidades 
sociales, aspecto que se ha vuelto a demostrar en trabajos posteriores como el de 




también corrobora estos hallazgos. Por otro lado, Nienow, Docherty, Cohen y 
Dinzeo (2006) encuentran que el reconocimiento afectivo actúa como moderador 
en la relación que se establece entre la atención/vigilancia y la capacidad para 
resolver problemas sociales. 
- Respecto a teoría de la mente, Couture y cols (2006) en su estudio de revisión, 
señalan que es complicado extraer conclusiones firmes respecto a su asociación 
con el funcionamiento psicosocial, ya que, aunque parecía haber ciertas 
evidencias de su correlación con habilidades sociales, funcionamiento 
comunitario y comportamiento social en el medio, las medidas que se usaron en 
la mayoría de investigaciones de este tipo no habían demostrado características 
psicométricas adecuadas. Posteriormente, estudios como el de Pijnenborg y cols 
(2009) o el de Zhu y cols (2007), tras el uso de medidas que habían mostrado 
buenas características psicométricas como el Faux Pas Task (Stone y cols, 
1998), encuentran que la teoría de la mente es el mejor predictor de 
funcionamiento comunitario en el caso de la esquizofrenia, hipótesis que se 
corrobora en el metaanálisis llevado a cabo por Fett y cols (2011). Otras 
investigaciones también han encontrado asociaciones entre teoría de la mente y 
el funcionamiento del sujeto con respecto al cumplimiento del tratamiento 
(Brune, Abdel-Hamid, Lehmkamper y Sonttag, 2007), así como en referencia a 
la ejecución de una tarea tan específica de habilidades sociales como es el role-
play (Pinkham y Penn, 2006). Finalmente, se han obtenido evidencias acerca de 
que la teoría de la mente se encuentra estrechamente relacionada con los 
síntomas negativos de la esquizofrenia, siendo estos los que mayor relación 
guardan con el funcionamiento psicosocial del sujeto (Couture y cols, 2011; 
Lincoln, Mehl, Kestling y Rief, 2011).  
- Por último, respecto al estilo atribucional, han sido pocos los estudios que han 
tratado de indagar acerca de las posibles asociaciones de este componente con el 
funcionamiento psicosocial (Lysaker, Lancaster, Ness y Davis, 2004; Waldheter, 
Jones, Johnson y Penn, 2005), encontrando que parece haber correlación entre 
dicho componente y el funcionamiento del sujeto, aunque es necesario seguir 
indagando a este respecto (Couture y cols, 2006). 
 
En resumen, tal y como indican Fett y cols (2011), a pesar de que la teoría de la 




psicosocial del sujeto, éste junto al resto de los componentes de la cognición social, 
adquieren un papel muy relevante tras los resultados obtenidos en las últimas 
investigaciones, puesto que juegan un papel más importante que el de la neurocognición 
a la hora de que el sujeto adquiera soporte social y recursos personales. Aun así, no 
convendría olvidar el papel de la neurocognición, puesto que son los déficits en ambas 
capacidades cognitivas los que pueden limitar tanto las habilidades sociales del 
individuo como la capacidad de este para enfrentarse y resolver problemas sociales. Un 
ejemplo de la dependencia entre ambas capacidades puede constatarse en situaciones en 
las que el sujeto ha de enfrentarse al análisis de un problema social, situación en la que 
el sujeto depende tanto de sus funciones ejecutivas para el proceso de toma de 






















































1. LA CREACION DEL COMITÉ MATRICS 
 
La evaluación cognitiva en esquizofrenia ha demostrado una gran 
heterogeneidad en cuanto a los instrumentos a utilizar, pudiéndose emplear desde 
métodos relativamente sencillos como ítems de la Positive and Negative Syndrome 
Scale (PANSS) (Kay, Fiszbein y Opler, 1987) o de la Brief Psychiatric Rating Scale 
(BPRS) (Overall y Gorham, 1962), hasta complejas baterías. Dicha heterogeneidad ha 
llevado a que los grupos encargados de investigar esta área presenten discrepancias no 
solo en cuanto a los instrumentos a emplear, sino también a la hora de definir los 
dominios cognitivos afectados en esquizofrenia. Con el fin de paliar estas discrepancias 
se han desarrollado diversas baterías de evaluación cognitiva para pacientes 
diagnosticados de esquizofrenia tales como la Brief Assesment of Cognition in 
Schizophrenia (BACS) (Keefe y cols, 2004, 2008), la Repeatable Battery for the 
Assesment of Neuropsychological Status (Gold, Queern, Iannone, Buchanan, 1999; 
Hobart, Goldberg, Bartko y Gold, 1999) y computerizadas como el CogState (Pietrzak y 
cols, 2009) o Integ-Neuro (Silverstein y cols, 2010). Aun así, el problema que presentan 
estas baterías es que ninguna de ellas parte de un adecuado consenso sobre las áreas 
cognitivas a evaluar, hecho que impide considerarlas como referentes para la evaluación 
cognitiva en esquizofrenia. 
 
Rodríguez- Jiménez y cols (2012a) señalan que la principal dificultad a la hora 
de realizar investigaciones sobre los déficits cognitivos en esquizofrenia, ha sido la 
ausencia de un instrumento consensuado que permita establecer comparaciones entre los 
resultados de los diferentes estudios. Por otro lado, dicha problemática también ha 
contribuido a frenar el estudio de estrategias farmacológicas o rehabilitadoras destinadas 
a producir mejoras en las capacidades cognitivas de los pacientes diagnosticados de 
esquizofrenia. 
 
Con el fin de buscar un consenso en cuanto a las áreas cognitivas a evaluar en 
esquizofrenia, así como respecto a los instrumentos más apropiados para la medida de 
las mismas, desde el National Institute of Mental Health (NIMH) de Estados Unidos, 
surge la iniciativa Measurement and Treatment Research to Improve Cognition in 
Schizophrenia (MATRICS), cuya puesta en marcha le fue encomendada a la 
El Comité MATRICS 
82 
 
Universidad de California- Los Ángeles (UCLA), en Septiembre de 2002 (Green y cols, 
2004). 
 
2. OBJETIVOS DEL COMITÉ MATRICS 
 
El objetivo inicial del comité MATRICS fue tratar de minimizar dificultades 
para conseguir el desarrollo de fármacos que permitieran una mejora cognitiva en 
esquizofrenia. Se intentaba un proceso integrador en el que habían de involucrarse 
diferentes estamentos tales como la industria farmacéutica, agencias gubernamentales y 
universidades (Green y Nuechterlein, 2004; Marder y Fenton, 2004). 
 
A lo largo de las seis reuniones programadas entre los años 2003 y 2004, las 
cuatro premisas básicas que se propuso cubrir el comité MATRICS fueron las 
siguientes (Green y cols, 2004): 
 
- Desarrollar estrategias dirigidas a concienciar a la industria farmacéutica sobre 
la importancia de desarrollar fármacos destinados a mitigar, en lo posible, los 
déficits cognitivos en esquizofrenia. 
- Desarrollar estrategias destinadas a promover la creación de nuevos 
componentes farmacológicos de este tipo. 
- Efectuar investigaciones de alta calidad dirigidas a comprobar la eficacia de 
estos nuevos fármacos. 
- Guiar a la industria farmacéutica a la hora de invertir en aquellos medicamentos 
que demostraran ser prometedores en este sentido. 
La primera reunión del comité MATRICS tuvo lugar en Potomac (Maryland) y 
fue organizada por Keith. H. Nuechterlein y Michael. F. Green en Abril de 2003. A 
dicho encuentro se le denominó “Indentifying Cognitive Targets and Establishing 
Criteria for Test Selection” y acudieron un total de 65 expertos de diversas áreas tales 
como déficit cognitivo en esquizofrenia, neurociencias, psicofarmacología, 
metodología, evaluación, psicometría y bioestadística. En esta reunión se plantearon los 
dos primeros pasos a dar por parte del comité, que concretamente fueron los siguientes 





- Consensuar los dominios cognitivos que, en el caso de la esquizofrenia, hubieran 
de ser incluidos en una batería de evaluación cognitiva.  
- Establecer los criterios clave que permitieran llegar a un acuerdo con respecto a 
los instrumentos a incluir en la batería. 
Las primeras acciones planteadas por el comité no estuvieron dirigidas a que 
existiese un acuerdo total por parte todos los participantes en cada una de las áreas de 
debate, sino que pasaba por idear una metodología de consenso con la que todos los 
participantes estuviesen de acuerdo y que se basara en la mejor evidencia científica 
disponible hasta el momento. 
 
Durante esta primera reunión un subgrupo del comité MATRICS se dedicó a 
establecer los criterios en los que posteriormente se basaría la identificación de las áreas 
cognitivas a evaluar, llegando a establecer estos cinco (Nuechterlein y cols, 2004): 
 
- Los diferentes dominios habrían de ser independientes o estar débilmente 
relacionados. 
- Dichas áreas debían haberse estudiado y replicado en múltiples investigaciones. 
- Tales dominios tendrían que haber sido separados y analizados previamente en 
investigaciones con importantes muestras de sujetos control. 
- Habría de tenerse en cuenta toda la bibliografía existente, tanto en investigación 
animal como humana, acerca de las diferentes bases neurobiológicas en las que 
se sustentan dichos dominios. 
- Habría de tomarse en consideración la sensibilidad al cambio que mostraran 
dichas áreas neurocognitivas. 
Durante esta misma reunión dicho subcomité llevó a cabo una revisión 
bibliográfica en busca de diferentes estudios que hubieran efectuado análisis factoriales 
acerca del funcionamiento cognitivo en esquizofrenia, encontrando un total de 11 
estudios publicados que cumplían este criterio (Allen y cols, 1998; Dickinson, Iannone, 
Wilk y Gold, 2004; Gladsjo y cols, 2004; Green y cols, 2002; Hobart y cols, 1999; 
Keefe y cols, 2004; Kremen, Seidman, Faraone, Pepple y Tsuang, 1992; Mirsky, 1987; 
Nuechterlein y cols, 2003; Spaulding, Garbin y Crinean, 1989; Strauss y Summerfelt, 
2003). Tras el análisis de los resultados de estas investigaciones y teniendo en cuenta 
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los criterios citados, finalmente se seleccionaron un total de seis dominios cognitivos a 
incluir en la batería (Green y cols, 2004): 
 
- Velocidad de Procesamiento 
- Atención/Vigilancia 
- Memoria de trabajo 
- Aprendizaje y memoria verbal 
- Aprendizaje y memoria visual 
- Razonamiento y resolución de problemas 
Los análisis factoriales mostraron que el área denominada “comprensión verbal” 
también había sido un dominio ampliamente estudiado y replicado en los diferentes 
estudios sobre déficits cognitivos en esquizofrenia, aun así se decidió no incluir dicha 
área debido a que presenta una elevada resistencia al cambio (Nuechterlein y cols, 
2004). Por otro lado, se decidió incluir la “cognición social” como séptimo dominio a 
evaluar ya que, a pesar de ser un área poco estudiada y sin medidas estandarizadas, los 
datos que se tenían hasta ese momento demostraban que se encontraba estrechamente 
relacionada con la forma de funcionar del sujeto, pudiendo actuar como variable 
mediadora entre la neurocognición y el funcionamiento psicosocial (Green y cols, 2004; 
Nuechterlein y cols, 2004). 
 
En esta primera reunión también se consensuaron los cinco criterios bajo los que 
se iban a seleccionar y valorar las diferentes pruebas neuropsicológicas candidatas a 
incluirse en la batería (Green y cols, 2004; Kern, Green, Nuechterlein y Deng, 2004): 
 
- Fiabilidad test-retest. Fue valorado como el criterio más importante de los cinco. 
- Utilidad como medida repetida. Este criterio se consideró como muy relevante, 
ya que se da la posibilidad de que instrumentos que muestran una elevada 
fiabilidad test-retest no sean apropiados a la hora de usarse en múltiples 
aplicaciones repetidas, algo que generalmente ocurre en aquellas pruebas que 
muestran un elevado efecto de recuerdo. 
- Relación con el nivel de funcionamiento del individuo. La US Food and Drug 
Administration (FDA) expuso en 2002 su intención de apoyar únicamente a 




esquizofrenia, también generaran mejoras objetivas en el funcionamiento 
psicosocial del individuo. Esta fue una de las motivaciones principales para la 
creación del comité MATRICS. 
- Sensibilidad al cambio. Cabria recordar que la finalidad de la batería 
neurocognitiva consensuada no es otra que medir los cambios producidos tras la 
aplicación de los diferentes tratamientos. Por lo tanto, de poco serviría a dicho 
fin la inclusión de un instrumento que mostrara escasa sensibilidad al cambio. 
- Facilidad para aplicar en situaciones clínicas y tolerabilidad por parte de los 
pacientes. El hecho de elegir únicamente siete dominios a evaluar fue el primer 
paso para el diseño de una batería relativamente corta, sencilla de aplicar y poco 
costosa para los pacientes. 
El establecimiento de todos estos criterios de selección permitió al comité 
MATRICS poder seguir avanzando en la creación de una batería consensuada. Todo 
este trabajo puede verse reflejado en las diferentes reuniones que posteriormente llevó a 
cabo el comité 
 
3. AREAS DE EVALUACION CONSENSUADAS POR EL COMITÉ 
MATRICS 
 
3.1 CONSENSO ACERCA DE LOS INSTRUMENTOS A EMPLEAR PARA LA 
MEDIDA DE LAS AREAS NEUROCOGNITIVAS 
 
Durante la primera reunión del comité MATRICS se consideraron unos 90 
instrumentos destinados a la medida de las diferentes áreas neurocognitivas 
seleccionadas (Nuechterlein y cols, 2004). En los meses posteriores a este encuentro los 
miembros del comité fueron debatiendo sobre dichas pruebas con el fin de seleccionar 
seis test para cada una de las áreas consensuadas. Tras dicho proceso, finalmente fueron 
elegidos un total de 36 instrumentos (Green y cols, 2004).  
 
Posteriormente, en una nueva reunión llevada a cabo en Septiembre de 2003, el 
comité MATRICS seleccionó 14 expertos para que, ayudados por un método 
denominado RAND (Research and Development) (Fitch y cols, 2001), valoraran cada 
uno de estos 36 instrumentos utilizando como criterio los cinco puntos consensuados. 
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Este proceso concluyó con una versión preliminar de la batería integrada por un total de 
20 pruebas a la que se denominó “versión preliminar Beta” (Green y cols, 2004). 
 
Dicha versión “Beta” se probó en una investigación en la que participaron un 
total de cinco centros estadounidenses. Cada uno de estos centros aportó un mínimo de 
30 pacientes diagnosticados de esquizofrenia o trastorno esquizoafectivo, por lo que la 
muestra inicial estuvo constituida por 176 sujetos. La muerte experimental fue baja y la 
muestra del retest, efectuado cuatro semanas después, fue de 167 pacientes. Una vez 
analizados los resultados obtenidos y teniendo en cuenta los cinco criterios 
consensuados se eligieron un total de 10 pruebas. Concretamente fueron las siguientes 
(Nuechterlein y cols, 2008):  
 
- Para el dominio velocidad de procesamiento se eligieron tres pruebas, dos de 
velocidad grafomotora y una de fluidez verbal:  
 
1) El subtest Symbol Coding de la Brief Assessment of Cognition in 
Schizophrenia (BACS) (Keefe, 1999). Esta prueba de velocidad grafomotora 
se eligió porque muestra un menor efecto de práctica que otras pruebas 
similares. 
2) La parte A del Trail Making Test (TMT-A) (US Army, 1944). Este test, 
también de velocidad grafomotora, se incluyó porque presenta un formato 
diferente a la prueba anterior. 
3) La prueba denominada Animals perteneciente al Category Fluency Test 
(Spreen, 1998). Fue la única prueba de fluidez verbal elegida por el comité. 
 
- En cuanto al área atención/ vigilancia se seleccionó la versión Identical Pairs 
del Continuous Performance Test (CPT- IP) (Cornblatt, Risch, Faris, Friedman y 
Erlenmeyer- Kimling, 1988) por su alta fiabilidad test-retest. 
 
- Para evaluar la memoria de trabajo se escogieron dos instrumentos, uno para la 






1) La subprueba Spatial Span perteneciente a la escala Weschler Memory 
Scale- III (WMS-III) (Weschler, 1997b). Debido a su sencillez a la hora de 
aplicarla y porque carece de efecto de práctica, fue el instrumento elegido 
para evaluar la memoria de trabajo no verbal. 
2) El test denominado Letter Number Span (LNS) (Gold, Carpenter, Randolph, 
Goldberg y Weinberger, 1997). Esta prueba, diseñada para la medida de 
memoria de trabajo verbal, fue incluida en la batería debido a su alta 
fiabilidad y por las elevadas asociaciones que muestra con el funcionamiento 
global del sujeto. 
  
- Para la medida de aprendizaje y memoria verbal, se eligió la subprueba 
Immediate Recall del Hopkins Verbal Learning Test- Revised (HVLT-R) 
(Brandt y Benedict, 2001). Se seleccionó esta prueba porque cuenta con seis 
formas diferentes que facilitan su uso cuando han de ser aplicadas a los mismos 
sujetos en múltiples ocasiones seguidas. 
 
- El instrumento elegido para la medida de aprendizaje y memoria visual fue Brief 
Visuospatial Memory Test- Revised (BVMT-R) (Benedict, 1997). Este 
instrumento fue incluido en la batería final debido a su alta fiabilidad test-retest, 
por la brevedad en su aplicación y porque, al igual que la prueba previamente 
mencionada, también está integrado por seis formas diferentes. 
 
- Para la dimensión razonamiento y solución de problemas se eligió el subtest 
Mazes de la Neuropsychological Assessment Battery (NAB) (White y Stern, 
2003). Fue elegido por su alta fiabilidad test-retest y el escaso efecto de práctica 
que presenta. 
 
- Finalmente, para la medida de cognición social se escogió la rama manejo 
emocional del Mayer-Salovey-Caruso Emotional Intelligence Test (MSCEIT) 
(Mayer y cols, 2002). Fue seleccionada por su alta asociación con el 
funcionamiento del sujeto. 
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Una vez seleccionados los instrumentos, tal y como indican Rodríguez- Jiménez 
y cols (2012a), el siguiente paso fue la estandarización de la batería y el análisis del 
efecto de variables como el sexo, la edad o el nivel educativo sobre la realización de las 
diferentes tareas propuestas en las pruebas.  
 
El comité recomienda un nuevo proceso de estandarización debido a que estos 
instrumentos, originalmente validados y con datos normativos, iban a ser aplicados 
como parte de una batería diferente a la que en su día se usó para la obtención de dichos 
valores, hecho que, como señalan algunos autores (Palmer, Applebaum y Heaton, 2004; 
Russell, Russel y Hill, 2005), puede influir sobre la validez de los datos normativos 
originales. Además, Kern y cols (2008) señalaron que este proceso facilitaría la 
interpretación y comunicación de resultados, permitiría elaborar un perfil basado en los 
dominios y brindaría la posibilidad de obtener un índice global de funcionamiento 
cognitivo.  
 
Para este estudio de estandarización, llevado a cabo por Kern y cols (2008), se 
reclutaron un total de 300 sujetos control procedentes de los mismos cinco centros 
estadounidenses en los que se había llevado a cabo el primer estudio con pacientes 
efectuado por Neuchterlein y cols (2008) y se les administraron las 10 pruebas que 
componen la batería MATRICS. Debido a que la finalidad del mismo era observar el 
posible efecto de la edad, el sexo y el nivel educativo sobre la realización de las 
pruebas, tras la realización de los diferentes análisis se obtuvieron varios resultados a 
tener en cuenta: 
 
- Respecto a la edad, se observó que los sujetos jóvenes rendían mejor que los 
mayores en todos los dominios de la batería menos en “aprendizaje y memoria 
verbal”, única área en la que no se observaron diferencias significativas. En este 
sentido, Rajji y cols (2013) encuentran resultados similares, hallando diferencias 
significativas asociadas a la edad en nueve de las 10 pruebas que componen la 
batería tanto en el grupo de pacientes diagnosticados de esquizofrenia como en 
el grupo control aunque, en contraste con los hallazgos previamente 





- En referencia al sexo, los hombres mostraron mejor rendimiento en los dominios 
“razonamiento y solución de problemas” y “memoria de trabajo”, mientras que 
las mujeres rindieron mejor en “aprendizaje y memoria verbal”. 
- Por último, también se encontró que los sujetos con mayor nivel educativo 
rendían mejor en los siete dominios de la batería. 
A raíz de estos resultados se diseñó un programa informático para la corrección 
de la batería que, a su vez, permite corregir por sexo, edad y nivel educativo; por sexo y 
edad; o por ninguna variable. La recomendación del comité MATRICS fue que para 
ensayos clínicos la corrección se realizara teniendo en cuenta sexo y edad puesto que el 
nivel educativo, aun siendo una variable que puede afectar a los resultados, no cuenta 
con la misma envergadura que las previamente mencionadas (Kern y cols, 2008). 
 
Como concluyen Rodríguez- Jiménez y cols (2012a), todos los procesos 
relatados previamente dejaron como producto final una batería de buenas características 
psicométricas (August, Kiwanuka, McMahon y Gold, 2012; Buchanan y cols, 2011), 
que presenta un tiempo estimado de aplicación de 65 minutos, traducida a varios 
idiomas (Harvey, Green y Nuechterlein, 2010), validada en población española 
(Rodríguez- Jiménez y cols, 2012b) y empleada en múltiples estudios neurocognitivos 
en esquizofrenia (August y cols, 2012; Bromley, Mikesell, Mates, Smith y Brekke, 
2011; Gold y cols, 2010; Holmen y cols, 2010; Kern y cols, 2011; Mancuso y cols, 
2011; Shamsi y cols, 2011 ). 
 
Tras la obtención de la batería consensuada, el comité empezó a trazar las líneas 
base para la búsqueda de tratamientos psicofarmacológicos que supusieran mejoras a 
nivel neurocognitivo (Bromley, 2005; Buchanan y cols, 2005; Geyer y Heinssen, 2005). 
Pero en este punto cabria recordar que el motivo fundamental para la creación del 
comité MATRICS fue que la FDA puso como condición para el apoyo de 
psicofármacos destinados a propiciar una mejora cognitiva en esquizofrenia, no 
solamente el hecho de que produjeran una mejora en dicha área, sino que además esta 
pudiera verse reflejada en beneficios objetivos sobre el funcionamiento psicosocial del 
sujeto. Sin embargo, como señalan Green y cols (2004), el desempeño psicosocial del 
sujeto diagnosticado de esquizofrenia no sólo está determinado por su funcionamiento 
cognitivo, sino que también se encuentra influido por una serie de variables 
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habitualmente no consideradas en buena parte de las investigaciones (por ejemplo, la 
participación del sujeto en programas de rehabilitación psicosocial y las oportunidades 
laborales o educacionales que se le hayan podido presentar). Por lo tanto, es necesario 
tener en cuenta dichas variables a la hora de seleccionar e interpretar los resultados 
obtenidos con los instrumentos destinados a la medida objetiva del funcionamiento 
psicosocial del sujeto, tratando de aislar el grado de mejora que se debe a la 
intervención cognitiva en sí.  
 
Como consecuencia de lo previamente mencionado, Green y cols (2008) 
utilizando una muestra de 176 sujetos diagnosticados de esquizofrenia, analizan la 
utilidad y características psicométricas de dos pruebas de capacidad funcional, 
concretamente el Maryland Assessment of Social Competence (Bellack y cols, 1994) y 
el University of California at San Diego (USCD) Performance – Based Skills 
Assessment (UPSA) (Patterson y cols, 2001). Los autores encuentran que las pruebas 
poseen buenos niveles de utilidad y adecuadas características psicométricas, pero 
concluyen la necesidad de seguir buscando las pruebas más fiables y sensibles a los 
cambios en el funcionamiento psicosocial del sujeto.  
 
Tras estas conclusiones se creó el MATRICS Co-primary and Traslation 
(MATRICS-CT) (Stover, Brady y Marder, 2007) con los objetivos de, por un lado, 
consensuar aquellas pruebas, entre ellas de funcionamiento psicosocial, que 
acompañarían a las de la batería neurocognitiva en las diferentes investigaciones y, por 
otro lado, adaptar la batería neurocognitiva a otras lenguas. El MATRICS- CT, tras su 
creación, emplea un método muy similar al utilizado en la elección de las pruebas de la 
batería neurocognitiva y después de seleccionar varios instrumentos plantea el estudio 
Validation of Intermediate Measures (VIM) (Green y cols, 2011), utilizando como 
pruebas de capacidad funcional el Test of Adapatative Behavior in Schizophrenia 
(TABS) (Velligan y cols, 2007), el UPSA (Patterson y cols, 2001) y el Independent 
Living Scales (Loeb, 1996). Los resultados de este estudio demuestran que las tres 
pruebas presentan características adecuadas para ser consideradas medidas de capacidad 
funcional a usar junto a la batería neurocognitiva, pero entre las tres destacan el UPSA 
(Patterson y cols, 2001) como la prueba que presenta mejores características a nivel de 
fiabilidad test–retest, asociación con el funcionamiento cognitivo, utilidad como medida 




de manifiesto las buenas asociaciones que guarda la batería neurocognitiva con la 
capacidad funcional del sujeto (August y cols, 2012; Buchanan y cols, 2011; Kern y 
cols, 2011; Shamsi y cols, 2011).  
 
Señalar que desde el sector de la neurociencia cognitiva se realizaron varias 
objeciones a la batería propuesta por el comité MATRICS. Dichas objeciones hacían 
referencia a que el comité se había basado, casi exclusivamente, en la búsqueda de 
instrumentos de papel y lápiz y no había tenido suficientemente en cuenta otros 
instrumentos como, por ejemplo, pruebas informatizadas o técnicas de neuroimagen 
que, aunque no muestran propiedades claramente estandarizadas, muy frecuentemente 
se usan en la investigación neurocognitiva en humanos y animales. Por lo que, a fin de 
analizar las propiedades psicométricas de estas pruebas e integrarlas en la investigación 
de los déficits cognitivos y la búsqueda de tratamientos eficaces en esquizofrenia, en el 
año 2007 surge la iniciativa Cognitive Neuroscience Treatment to Improve Cognition in 
Schizophrenia (CNTRICS) (Barch y cols, 2008; Carter y Barch, 2007; Carter y cols, 
2008), a la que siguió la Cognitive Neuroscience Test Reliability and Clinical 
Applications for Schizophrenia (CNTRACS) (Gold y cols, 2012), cuyo objetivo 
especifico es la búsqueda de un consenso respecto a las pruebas de este tipo a usar en 
las diferentes investigaciones. 
 
3.2 CONSENSO ACERCA DE LA MEDIDA A EMPLEAR PARA LA 
EVALUACION DEL AREA COGNICION SOCIAL 
 
Como señalan Rodríguez- Jiménez y cols (2012a) fue durante la primera reunión 
del comité MATRICS en Abril de 2003 cuando se planteó la necesidad de sumar a las 
seis áreas ya existentes un séptimo dominio denominado “cognición social”. A pesar de 
que el estudio de esta área se encontraba todavía en una fase muy inicial y, por tanto, 
aun no presentaba medidas estandarizadas, se decidió incluirlo debido a que los datos 
preliminares apuntaban a que se podía constituir como una variable mediadora entre la 
neurocognición y la capacidad funcional del sujeto, conjeturas que finalmente quedaron 
demostradas en investigaciones como las de Brekke y cols (2005) ó Vauth y cols 
(2004). El hecho de que la cognición social pudiera estar estrechamente relacionada con 
el funcionamiento del sujeto era de gran interés para los objetivos perseguidos por el 
comité, puesto que los requerimientos de la FDA para el apoyo a cualquier tratamiento 
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psicofarmacológico destinado a mejorar las capacidades cognitivas en esquizofrenia, 
pasaban porque dichas mejoras se reflejaran en beneficios directos sobre la capacidad 
funcional del sujeto. Además, los datos preliminares también mostraron que los 
sustratos neurológicos asociados a algunos componentes de la cognición social como 
por ejemplo la percepción de emociones, podrían ser diferentes a los del resto de 
dominios seleccionados (Hariri, Bookheimer y Mazziota, 2000; Pinkham y cols, 2003; 
Pizzagalli y cols, 2002; Whalen y cols, 1998), hallazgos que, por su parte, también 
suscitaron el interés del comité. En resumen, como indican Neuchterlein y cols (2004), 
el comité se planteó incluir medidas de cognición social en la batería debido a que, en el 
caso de no incluirlas, se corría el riesgo de que las futuras generaciones dedicadas al 
estudio de los déficits cognitivos en esquizofrenia, finalmente no tuvieran en cuenta esta 
área y, por lo tanto, no contaran con medidas estandarizadas para la evaluación de este 
importante dominio. 
 
Una vez seleccionado el dominio para formar parte de la batería neurocognitiva, 
se pasó a realizar una primera criba acerca de los instrumentos destinados a medir esta 
área y durante la segunda reunión del comité llevada a cabo en Septiembre de 2003, se 
seleccionaron un total de tres pruebas a valorar por los expertos empleando el método 
RAND (Fitch y cols, 2001), concretamente TASIT (McDonald, 2002; McDonald y cols, 
2002), Emotion Recognition Task (Erwin y cols, 1992) y las ramas percepción 
emocional y manejo emocional del MSCEIT (Mayer y cols, 2002). Todas estas pruebas 
fueron puntuadas por el comité de expertos utilizando los mismos criterios empleados 
para la valoración de las pruebas del resto de dominios neurocognitivos: Fiabilidad test-
retest, utilidad como medida repetida, relación con el nivel de funcionamiento del 
individuo, sensibilidad al cambio, facilidad para aplicar en situaciones clínicas y 
tolerabilidad por parte de los pacientes. Tras dicha valoración, fueron las ramas manejo 
y percepción emocional del MSCEIT (Mayer y cols, 2002) las seleccionadas para 
formar parte de la batería preliminar Beta (Green y cols, 2004). Tras la investigación 
multicéntrica llevada a cabo por Nuechterlein y cols (2008), la única rama seleccionada 
para formar parte de la batería final fue la de manejo emocional al ser la que había 
demostrado asociaciones más fuertes con la capacidad funcional del sujeto.  
 
Por último, a pesar de que la rama manejo emocional del MSCEIT (Mayer y 




sujetos comprender las complejas situaciones sociales que plantean algunos de los ítems 
que la componen (Holmen y cols, 2010), recientes investigaciones han destacado la gran 
utilidad de esta prueba ya que, junto con las medidas del dominio “velocidad de 
procesamiento”, se erige como el instrumento más sensible a la hora de diferenciar entre  
sujetos diagnosticados de esquizofrenia y población sana (Kern y cols, 2011). August y 
cols (2012), por su parte, también señalan que dentro de los instrumentos que componen 
la batería, ésta es la medida que guarda una mayor relación con el funcionamiento social 
del sujeto, aspecto que, como ya se ha señalado previamente, es de gran relevancia para 

















































































1. DEFINICION DE INTELIGENCIA EMOCIONAL 
 
De todas las definiciones de inteligencia emocional que existen la más aceptada 
hoy en día es la que propusieron Mayer y Salovey (1997). Para estos autores el término 
inteligencia emocional se define como “la capacidad de percibir las emociones, de 
acceder y generar emociones de forma que ayuden al pensamiento, de comprender las 
emociones y tener conocimiento emocional y de regular las emociones promoviendo así 
el crecimiento emocional e intelectual”. 
 
Mayer y cols (2002) resaltan que este enfoque sobre la inteligencia emocional 
difiere bastante de otros que popularmente también usan este término, ya que las formas 
populares se refieren a múltiples y diferentes aspectos como la motivación, la empatía, 
la sociabilidad, la calidez, el optimismo, el carácter y las aptitudes socioemocionales. El 
termino inteligencia emocional, de la forma en la que lo usan Mayer y Salovey (1997), 
señala como aspecto central la capacidad de pensar con claridad sobre las emociones 
para mejorar la inteligencia. Esta definición abarca un concepto diferenciado, unitario y 
con significado científico. 
 
También se ha podido comprobar que una buena inteligencia emocional se 
asocia con un mejor funcionamiento adaptativo del sujeto en diversas áreas como, por 
ejemplo, la relación con padres, amigos y pareja (Lopes y cols, 2004; Lopes, Salovey, 
Cote, Beers y Petty, 2005), la eficacia interpersonal (Rode y cols, 2007), el éxito en el 
puesto de trabajo (Lopes, Grewal, Kadis, Gall y Salovey, 2006), el éxito académico 
(Brackett, Mayer y Warner, 2004) y varios aspectos relacionados con la salud (Martins, 
Ramalho y Morin, 2010; Mayer, Roberts y Barsade, 2008), aparte de constituirse como 
un factor de protección ante el suicidio en el caso de niños y adolescentes (Cha y Nock, 
2009). 
 
2. MODELOS TEORICOS 
 
2.1 IDEAS INICIALES 
 
El periodo comprendido entre 1900 y 1969 fue una época en la que la 
investigación en el ámbito de la inteligencia y en el de las emociones se desarrolló 
siguiendo, casi siempre, caminos separados. Fue Thorndike (1920) el primero en 
proponer el concepto de inteligencia social que centraba su atención en la capacidad del 
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ser humano para entender las motivaciones y emociones de los otros. Aun así, esta idea 
no siguió desarrollándose hasta que Guilford (1967) propuso una categoría conductual 
dentro de la inteligencia que hacía referencia a la capacidad del sujeto para trabajar con 
información emocional. 
 
Es entre 1970 y 1989 cuando se integra el estudio de la inteligencia y las 
emociones dentro de un nuevo campo que se denominó “cognición y afecto” (Bower, 
1981; Isen, Shalker, Clark y Karp, 1978; Zanjoc, 1980). La investigación en este campo 
se dirigió hacia la búsqueda de reglas que permitieran describir en qué momento se 
generan las emociones y cuál es su significado. De especial relevancia en esta época es 
el estudio de Ekman (1973) en el que trató de determinar si las emociones tenían 
significados parecidos en todas las personas o si estaban culturalmente influidas por 
cuestiones idiosincráticas. Aun así, Gardner (1985) fue el primero que propuso las 
habilidades intrapersonales (capacidad del sujeto para acceder a sus propias emociones) 
e interpersonales (capacidad para manejar las emociones y estados de ánimo de los 
demás), como dos de los componentes de su teoría de las inteligencias múltiples, 
aunque su intento por describir las habilidades emocionales fracasó al no admitir la 
posibilidad de una inteligencia emocional diferenciada. Es durante estas dos décadas 
cuando comienza a estudiarse de forma sistemática la influencia de las emociones, 
estados de ánimo, preferencias o estados físicos sobre el pensamiento de los individuos, 
su capacidad para tomar decisiones o la manera de realizar las diferentes tareas a las que 
se enfrentan (Forgas y Moylan, 1987; Mayer y Bremer, 1985; Salovey y Birnbaum, 
1989). Conceptos como el temperamento, competencia emocional o percepción 
emocional se empiezan a estudiar en mayor medida dentro de las habilidades 
emocionales (Zeidner, Matthews, Roberts y McCann, 2003). Respecto al término 
inteligencia emocional, es nombrado por primera vez en el trabajo de Leuner (1966), 
aunque no se llega a definir hasta la tesis doctoral de Payne (1986), sin embargo, dicha 
definición dista de las concepciones actuales. 
 
En el periodo comprendido entre 1990 y 1993 es cuando surge el campo de la 
inteligencia emocional. La revisión de la literatura llevada a cabo por Salovey y Mayer 
(1990) permitió desarrollar la teoría de la inteligencia emocional. En este artículo se 
exponía que un conjunto de estudios muy diversos y no relacionados entre sí (en 




psicología clínica, entre otros) apuntaban hacia la existencia de un tipo de inteligencia 
no tenida en cuenta hasta ese momento que se acuñó bajo el término “inteligencia 
emocional”. Salovey y Mayer (1990) desarrollaron la primera definición formal del 
concepto, así como una explicación de las capacidades que implicaba, también se 
desarrolló una primera escala de capacidad dirigida específicamente a medir aspectos de 
la inteligencia emocional (Mayer, Di Paolo y Salovey, 1990). Finalmente, una editorial 
de la revista Intelligence (Mayer y Salovey, 1993) destacó la necesidad e importancia de 
la realización de estudios en esta área. Por todo lo previamente mencionado, esta etapa 
se considera el punto de partida del estudio de la inteligencia emocional. 
 
2.2 LOS MODELOS MIXTOS 
 
 
Entre los años 1994 y 1997 el término inteligencia emocional se popularizó por 
medio de un psicólogo y periodista llamado Daniel Goleman (1995). Este autor escribió 
el best-seller “La Inteligencia Emocional” que se basaba en los artículos y el trabajo de 
muchos otros. En contra de las definiciones de inteligencia emocional que ya existían en 
esta época, Goleman afirmaba que la inteligencia emocional era como el “carácter” y, 
quizás, el mejor predictor de éxito en la vida, en concreto, llegó a equiparar el concepto 
al de un buen comportamiento social. Todas las afirmaciones que Goleman hizo en su 
libro contribuyeron a que el término se estirase y, por tanto, llegase a la población de 
una forma muy diferente a la que se había venido utilizando hasta ese momento en la 
literatura científica (Mayer, 1999). 
 
La popularización del término generó en la comunidad científica un interés hasta 
entonces desconocido por el estudio del mismo, por lo que la inteligencia emocional se 
comenzó a estudiar de forma paralela desde diferentes tradiciones y usando diversos 
métodos. Toda esta saturación en el estudio de la inteligencia emocional llevó a que se 
produjera una mayor confusión (Roberts, McCann, Matthews, Zeidner, 2010). 
 
A partir del año 1997 surgen dos modelos de estudio sobre la inteligencia 
emocional, uno cuyo máximo representante fue Bar-On (1997) y otro cuyo referente fue 
Goleman (1998). Ambos modelos tienen en común el hecho de que entienden la 
inteligencia emocional como resultados conductuales y se apartan del modelo propuesto 
por Salovey y Mayer (1990) en el que la inteligencia emocional está integrada de forma 
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conjunta por habilidades tanto cognitivas como emocionales. Más concretamente,  Bar- 
On (1997) define la inteligencia emocional como “una serie de capacidades, 
habilidades y competencias no cognitivas que muestran influencia sobre las 
capacidades del sujeto a la hora de afrontar con éxito las demandas y presiones 
requeridas desde su entorno”. Sin embargo, Goleman (1998) asoció la inteligencia 
emocional a diferentes competencias del sujeto como serian la autoconciencia, la 
automonitorización, la conciencia de tipo social o el manejo de las relaciones sociales. 
Otro modelo paralelo, es el que postula que la inteligencia emocional realmente es un 
componente de la personalidad, a este modelo se le denominó “modelo de rasgo” 
(Petrides, Furnham y Mavroveli, 2007). A estas tres formas de entender la inteligencia 
emocional se les denominaron “modelos mixtos” (Cherniss, 2010). 
 
Tal y como señalan Roberts y cols (2010), estos modelos han sido ampliamente 
criticados desde la literatura científica (por ejemplo Burns, Bastian y Nettelbeck, 2007; 
De Raad, 2005; Grubb y McDaniel, 2007; Landy, 2005, 2006; Locke, 2005; O´Sullivan, 
2007; Schulze, Wilhelm y Kyllonen, 2007; Zeidner, Mathews y Roberts, 2009). Uno de 
los motivos de las críticas es que tratan de abarcar demasiados conceptos del 
funcionamiento humano y esto lleva a que finalmente terminen perdiendo su 
significado, aspecto que les lleva a ser muy variables (Landy, 2005). La segunda fuente 
de críticas vino relacionada con las extremas similitudes que guardan los conceptos 
propuestos por estos modelos con constructos ya claramente establecidos, 
especialmente con aquellos que sirven para describir la personalidad humana 
(Matthews, Roberts y Zeidner, 2004). 
 
 
2.3 EL MODELO DE LAS CUATRO RAMAS 
 
 
Paralelamente a los modelos mixtos, Mayer y sus colaboradores siguieron 
desarrollando su “modelo de capacidad” iniciado en 1990 y que, contrariamente a lo que 
proponían estos modelos, observa la inteligencia emocional como un tipo de 
inteligencia que cumple los criterios requeridos tradicionalmente para que pueda ser 






El máximo exponente de este modelo es el denominado “modelo de las cuatro 
ramas” (Mayer y Salovey, 1997), que actualmente es el aceptado por la comunidad 
científica (Roberts y cols, 2010). Este modelo define la inteligencia emocional como un 
tipo de inteligencia diferente al resto compuesta por cuatro capacidades o “ramas” que 
concretamente se denominan percepción emocional, facilitación emocional, 
comprensión emocional y manejo emocional y que, a su vez, se organizan en dos áreas 
llamadas experiencial y estratégica. 
 
Este modelo postula que las capacidades de nivel mas básico propias de la 
inteligencia emocional (por ejemplo, la percepción emocional) son la base de otras 
capacidades superiores (por ejemplo, la capacidad para regular emociones) (Brackett, 
Rivers y Salovey, 2011) 
 
2.3.1 AREA EXPERIENCIAL 
 
Como indican Mayer y cols (2002), hace referencia a la capacidad del sujeto 
para percibir, responder y manipular la información emocional sin que ello implique 
necesariamente que la comprende. Indica la precisión con la que el sujeto puede “leer” y 
expresar emociones y si es capaz de comparar la información emocional con otro tipo 
de experiencias emocionales (por ejemplo, colores y sonidos). Esto indica cómo 
funciona el individuo bajo la influencia de diferentes emociones. Esta área está 
integrada por las ramas precepción y facilitación emocional, las cuales, se describen a 
continuación. 
 
2.3.1.1 PERCEPCION EMOCIONAL 
 
La percepción emocional hace referencia a la capacidad de reconocer cómo se 
siente un individuo y los que le rodean. Esta rama implica la capacidad de percibir y 
expresar los sentimientos, así como, de prestar atención y decodificar con precisión las 
señales emocionales de las expresiones faciales, el tono de voz y las expresiones 
artísticas (Mayer y cols, 2002). 
 
Brackett y cols (2011) apuntan que dentro del nivel más básico de esta capacidad 
tendríamos la identificación de las emociones que se generan en el sujeto ante la 
presencia de estados físicos y pensamientos. Entre las capacidades más complejas 
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asociadas a esta rama estarían, por un lado, las habilidades para identificar emociones 
en los demás, así como en trabajos artísticos y objetos, utilizando para ello diferentes 
señales como pueden ser el sonido, la apariencia, el color, el lenguaje o el 
comportamiento. Por otro lado, dentro de las de mayor complejidad también entrarían la 
capacidad para diferenciar en los demás las expresiones emocionales honestas o falsas, 
y  la capacidad para expresar adecuadamente las emociones y las necesidades que se 
derivan de estas. 
 
2.3.1.2 FACILITACION EMOCIONAL 
 
Se centra en cómo las emociones afectan a la cognición y pueden usarse para 
razonar, resolver problemas o tomar decisiones (Mayer y cols, 2002). Es conocido que 
algunas  emociones, como por ejemplo el miedo, pueden afectar negativamente a la 
cognición pero, como ha podido comprobarse en múltiples investigaciones, también 
pueden favorecer las capacidades cognitivas, por ejemplo, facilitando que el sujeto 
establezca prioridades a la hora de prestar atención a lo más relevante (Easterbrook, 
1959; Mandler, 1975; Simon, 1982) o favoreciendo su nivel de concentración a la hora 
de enfrentarse a una tarea (Melton, 1995; Palfai y Salovey, 1993; Schwarz, 1990). 
 
Dentro de las capacidades que integran esta rama, las más complejas serían las 
habilidades para generar emociones vívidas que ayuden a la memoria y el juicio, así 
como, las capacidades para generar estados de ánimo que faciliten la consideración de 
múltiples perspectivas, o las habilidades para producir estados emocionales que ayuden 
a promover diferentes estilos de pensamiento (Brackett y cols, 2011). 
 
2.3.2 AREA ESTRATEGICA 
 
Es la capacidad del sujeto para comprender y manejar las emociones sin que 
necesariamente perciba o experimente las mismas de forma correcta. Indica la precisión 
con la que el sujeto es capaz de comprender el significado de las emociones y la 
habilidad para manejarse tanto con sus propias emociones como con las de los otros. 







2.3.2.1 COMPRENSION EMOCIONAL 
 
Como apuntan Mayer y cols (2002), esta rama hace referencia a la capacidad del 
sujeto para etiquetar las emociones, es decir, llegar a reconocer que existen grupos de 
términos relacionados con las mismas. La capacidad de entender cómo se originan las 
diferentes emociones, cómo se combinan las mismas o cambian a lo largo del tiempo, 
son componentes fundamentales de la inteligencia emocional, aparte de aspectos 
importantes a la hora de relacionarse con los demás o mejorar el autoconocimiento. 
 
Según Brackett y cols (2011), de todas las capacidades que componen esta rama, 
el etiquetaje de emociones sería una de las habilidades más básicas. Sin embrago, la 
capacidad para interpretar los significados y el origen de las emociones, comprender 
sentimientos complejos compuestos por diversas emociones o estados de ánimo, o el 
hecho de poder reconocer las diferentes transiciones entre estados de ánimo, serían las 
capacidades más complejas. 
 
2.3.2.2 MANEJO EMOCIONAL 
 
Se refiere a la capacidad del sujeto para, en momentos apropiados, no reprimir 
sus emociones sino trabajar con ellas de forma reflexiva y usarlas para tomar mejores 
decisiones. Un término que históricamente se ha asociado a esta rama es el de 
regulación emocional, que habitualmente se ha entendido como la represión o 
racionalización de las emociones, sin embargo, este término realmente hace referencia a 
la participación de las emociones en el pensamiento, no a la minimización o eliminación 
de las mismas (Mayer y cols, 2002). 
 
Una de las capacidades básicas de esta rama sería el hecho de estar abierto a las 
sensaciones placenteras o displacenteras, mientras que la capacidad para utilizar o 
rechazar una emoción dependiendo de la situación, o la capacidad para reflexionar y 
manejar nuestras propias emociones y las de los demás, suponen las capacidades más 
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3. EVALUACION DE LA INTELIGENCIA EMOCIONAL 
 
Gran parte de los instrumentos que se utilizan hoy en día para medir la 
inteligencia emocional están ligados al modelo de las cuatro ramas (Mayer y cols, 
2002).  
 
El primer test de este tipo fue la Escala de Inteligencia Emocional Multifactorial 
(Multifactorial Emotional Intelligence Scale, MEIS; Mayer, Salovey y Caruso, 1997) 
que se diseñó como un programa de ordenador autoaplicable, aunque paralelamente 
también se desarrolló una versión en papel y lápiz que finalmente se utilizó para fines 
de investigación. 
 
Mientras que las tareas destinadas a evaluar la percepción emocional eran caras, 
música, diseños abstractos e historietas, la facilitación emocional se media proponiendo 
a los sujetos que valoraran una serie de sentimientos usando adjetivos que 
habitualmente no se asocian a los mismos, por ejemplo, la ira se puede valorar como 
mas “rápida” y “caliente” que la calma. Finalmente, el test se completaba con cuatro 
tareas para medir la comprensión emocional y dos para medir el manejo emocional.  
 
Mayer, Caruso y Salovey (1999), a fin de comprobar las características 
estructurales de esta prueba,  la aplicaron a 500 adultos y 250 adolescentes. Los 
resultados del análisis factorial desvelaron que la inteligencia emocional parecía 
constituirse como una inteligencia única compuesta por los factores percepción, 
comprensión y manejo emocional, encontrando evidencias muy limitadas respecto al 
factor facilitación emocional. Esta prueba permitió demostrar que las tareas propuestas, 
además de correlacionar entre sí, también podían operativizarse como aptitudes 
emocionales que aumentan con la edad. 
 
Aun así, el MEIS presentaba algunas limitaciones, una de ellas fue la longitud 
del test, compuesto por 402 ítems, que dificultaba el uso de la prueba. También se 
observó la necesidad de delimitar cada escala y añadir algunas nuevas. Finalmente, se 





A fin de reducir estas limitaciones, surgió la versión de investigación Mayer- 
Salovey- Caruso Emotional Intelligence Test versión de investigación (MSCEIT 1.1; 
Mayer y cols,  2001), en dicha versión se redujeron los ítems respecto al MEIS, pasando 
de 402 a 292 ítems, se perfilaron las tareas originales que componían cada rama y se 
añadieron algunas nuevas. Finalmente el MSCEIT 1.1 se compuso de un total de 12 
tareas distribuidas de la siguiente manera: 
 
- Percepción emocional: Formada por las tareas denominadas Caras, Paisajes y 
Diseños. 
- Facilitación emocional: Compuesta por las tareas Sinestesia, Sensaciones y 
Facilitación. 
- Comprensión emocional: Integrada por Combinaciones, Progresiones, 
Transiciones y Analogías. 
- Manejo emocional: Incluía las tareas Manejo Emocional y Manejo 
Socioemocional. 
 
Tras el estudio de las características psicométricas de este instrumento, Mayer y 
cols (2001) encontraron una fiabilidad de 0,93 para la puntuación global y de 0,92, 0,87, 
0,79 y 0,87 para las cuatro ramas respectivamente. Tras el análisis factorial que llevaron 
a cabo, pudieron comprobar que las correlaciones entre todas las tareas fueron 
adecuadas, mostrando una estructura bifactorial en el que las tareas de las ramas 
percepción y facilitación componían el primer factor al que se denominó inteligencia 
emocional experiencial, y las tareas de comprensión y manejo formaban el segundo 
factor al que se llamó inteligencia emocional estratégica. 
 
A Pesar de que el MSCEIT 1.1 logró constituirse en una versión muy 
prometedora, a juicio de Mayer y sus colaboradores aun era posible conseguir un mayor 
refinamiento conceptual y metodológico. Debido a esto surgió la versión 2.0 del 
MSCEIT (Mayer y cols, 2002) cuyo objetivo fundamental fue reducir 
considerablemente el número de tareas e ítems. Finalmente, los cambios que se 
realizaron fueron los siguientes: 
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- Percepción emocional: Se combinaron las tareas Paisajes y Diseños en la tarea 
Dibujos, mientras que la tarea Caras se mantuvo. 
- Facilitación emocional: La tarea Facilitación se mantuvo y se combinaron los 
ítems de Sensaciones y Sinestesia para dar lugar a la tarea denominada 
Sensaciones. 
- Comprensión emocional: Es la rama en la que más modificaciones se efectuaron. 
Se eliminó la tarea Analogías por ser la menos fiable y se combinaron 
Transiciones y Progresiones en la tarea Cambios. Por tanto, la medida de dicha 
rama pasó finalmente a estar compuesta por las tareas Cambios y 
Combinaciones. 
- Manejo emocional: Se mantuvieron las tareas Manejo Emocional y Manejo 
Socioemocional, aunque esta última cambió de nombre y pasó a llamarse 
Relaciones Emocionales. 
Posteriormente se llevó a cabo una importante labor de filtrado en cuanto a los 
ítems que componían cada tarea, controlando en todo momento que esta labor no 
afectara a las características psicométricas encontradas en el MSCEIT 1.1. La fiabilidad 
fue de 0,91 para la puntuación total, 0,91 y 0,85 para las áreas experiencial y estratégica 
respectivamente, mientras que los coeficientes alfa de Crombach para las ramas osciló 
entre el coeficiente más bajo, aunque adecuado, que sería 0,74 en facilitación 
emocional, al más elevado que fue 0,89 en el caso de percepción emocional. Este 
procedimiento dio lugar al test compuesto por 141 ítems que actualmente se conoce 
como Mayer- Salovey- Caruso Emotional Intelligence Test (MSCEIT) (Mayer y cols, 
2002). 
 
Extremera y Fernández-Berrocal (2009) llevaron a cabo la adaptación española 
del MSCEIT que, a su vez, muestra unos coeficientes de fiabilidad muy similares e 
incluso superiores a los encontrados en la prueba original, siendo 0,95 para la 
puntuación total, 0,93 y 0,90 para las áreas experiencial y estratégica, 0,93 en 
percepción, 0,76 en facilitación, 0,83 en comprensión y 0,85 en manejo emocional. La 
adaptación española, al igual que el resto de las adaptaciones del MSCEIT, muestra 





Aunque a partir del MSCEIT se obtiene una medida global de inteligencia 
emocional, así como de las dos áreas y las cuatro ramas que componen el modelo de 
Mayer y Salovey (1997), existen pruebas que miden de forma aislada algunas de las 
ramas del modelo. Mientras que algunos de estos test se centran en evaluar el 
reconocimiento emocional, otros miden la comprensión y el manejo emocional (Roberts 
y cols, 2010). 
 
Entre los que miden el reconocimiento emocional están: 
 
 
- Japanese and Caucasian Brief Affect Recognition Test (JACBART; Matsumoto 
y cols, 2000): En este instrumento se presentan durante un periodo de 1 a 5 
segundos, 56 rostros de personas japonesas o caucásicas. Dichos rostros 
muestran alguna de las seis emociones básicas con la peculiaridad de que, antes 
y después de enseñar al sujeto el rostro que muestra la emoción, se le presenta 
esa misma cara pero con una expresión neutra. 
 
- Diagnostic Analysis of Nonverbal Accuracy in Adult Facial Expressions 
(DANVA2-AF; Nowicki Jr y Carton, 1993): Compuesto por un total de 24 
fotografías de rostros de personas con mayor o menor edad que muestran, en 
mayor o menor intensidad,  alegría, tristeza, enfado o miedo. Los sujetos han de 
determinar cuál de estas cuatro emociones expresan cada una de las caras que se 
les presentan. También existe una versión de este test para jóvenes. 
 
- Diagnostic Analysis of Nonverbal Accuracy in Posture (DANVA2-POS; 
Pitterman y Nowicki Jr, 2004): Mide la capacidad del sujeto para identificar las 
diferentes emociones que se pueden expresar a través de la postura. 
Concretamente se le presentan al sujeto 32 fotografías de hombres y mujeres que 
se encuentran en diferentes posiciones representando, en mayor o menor 
intensidad, miedo, enfado, alegría o tristeza. 
 
- Diagnostic Analysis of Nonverbal Accuracy in Adult Prosody (DANVA2-AP; 
Baum y Nowicki Jr, 1998): Compuesto por 24 frases de contenido neutral 
pronunciadas por dos actores, un hombre y una mujer, los cuales entonan dichas 
frases tratando de representar, en mayor o menor intensidad, miedo, enfado, 
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alegría o tristeza. El sujeto ha de averiguar con que emoción se está expresando 
cada frase. También existe una versión de este test para jóvenes. 
 
- Vocal Expression Recognition Index (Vocal-I; Scherer, 2007): Prueba 
compuesta por 30 ítems presentados en soporte informático en la que los 
participantes han de elegir la emoción con la que se pronuncia cada una de las 
frases que se les presentan. La peculiaridad de esta prueba es que las frases son 
pronunciadas en un idioma desconocido por los sujetos. Las posibilidades entre 
las que pueden elegir son alegría, tristeza, miedo, angustia y neutro.   
 
- Multimodal Emotion Recognition Test (MERT; Banziger, Grandjean y Scherer, 
2009): En este instrumento se presentan al sujeto varios ítems en diferentes 
formatos (audio/ video, solo video, solo audio, fotografía) en los que un actor 
representa hasta un total de 10 emociones. El sujeto ha de averiguar las 
emociones que representa el actor.  
 
Las pruebas dirigidas a medir la comprensión y manejo emocional son las 
siguientes: 
 
- Levels of Emotional Awareness Scale (Lane, Quinlan, Schwartz, Walker y 
Zeitlin, 1990): En este test se presentan a los sujetos 20 escenas ideadas para 
generar angustia, miedo, felicidad y tristeza. Cada una de estas escenas viene 
seguida de dos preguntas, una dirigida a que el participante conteste como cree 
que podría llegar a sentirse en una situación similar a la presentada, y otra 
destinada a que responda como cree que puede sentirse el protagonista de dicha 
escena. 
 
- Emotional Accuracy Research Scale (Geher, Warner y Brown, 2001): Se 
presentan al sujeto tres historias que, a su vez, van seguidas de 12 pares de ítems 
referentes al estado de ánimo de los personajes (por ejemplo loco- encantado). 
Los participantes han de seleccionar cuál de los dos estados de ánimo que se 
proponen en cada ítem representa mejor lo que puede estar sintiendo el 





- Emotional Management Test (Freudenthaler y Neubauer, 2007): Este test mide 
la capacidad del sujeto tanto para manejar sus propias emociones como las de 
otras personas. Se le expone al sujeto una situación acompañada de varias 
opciones y ha de escoger una de ellas. 
 
- Situational Judgment Test for Management (McCann y Roberts, 2008): 
Compuesto por 44 ítems. La finalidad de este test es evaluar la capacidad del 
sujeto para responder de forma adecuada en escenarios marcados por una 
elevada carga emocional, para ello el sujeto ha de escoger una de las múltiples 
opciones que se le dan tras presentarle la situación. 
 
4. INTELIGENCIA EMOCIONAL EN ESQUIZOFRENIA 
 
 
Recientes estudios han podido comprobar la existencia de déficits en inteligencia 
emocional tanto en pacientes diagnosticados de patologías psiquiátricas (Lizeretti, 
Extremera y Rodríguez, 2012), como en sus familiares directos (Sanders y Szymanksi, 
2012).  
 
Respecto al estudio de los déficits en inteligencia emocional en psicosis, una de 
las primeras investigaciones que utilizó dicho concepto, tal y como se conoce 
actualmente, fue la de Aguirre, Sergi y Levy (2008) en la que encuentran que las 
personas que presentan altos niveles de esquizotipia muestran déficits en inteligencia 
emocional que, a su vez, afectan de forma significativa su funcionamiento psicosocial. 
Pero el estudio de los déficits emocionales que acompañan a un trastorno psicótico 
como la esquizofrenia es muy anterior, por ejemplo, la reducción que manifiestan estos 
pacientes en expresión emocional facial ha sido constatada en multitud de 
investigaciones (Andreasen, 1979; Borod y cols, 1990; Tremeau y cols, 2005; Yecker y 
cols, 1999), déficit que, según se ha podido comprobar, está presente incluso varios 
años antes de que la persona desarrolle la enfermedad (Hafner y cols, 2003; Yung y 
McGorry, 1996), lo que le coloca como un fuerte candidato a constituirse en un rasgo 
endofenotípico de la misma. 
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Dichas problemáticas no se circunscriben únicamente a la expresión facial, sino 
que los pacientes diagnosticados de esquizofrenia también muestran dificultades a la 
hora de identificar y verbalizar sus propias emociones (Cedro, Kokoszka, Popiel y 
Narkiewicz- Jodko, 2001; Stanghellini y Rica, 2010; Van´t Wout, Aleman, Bermond y 
Kahn, 2007; Yu y cols, 2011), déficit que se conoce con el nombre de alexitimia 
(Sifneos, 1973). A estos déficits se unen las problemáticas que muestran estas personas 
a la hora de reconocer expresiones emocionales en los demás, sobretodo cuando dichas 
emociones son negativas (Edwards y cols, 2002; Kohler y cols, 2003; Mandal y cols, 
1998; Scholten, Aleman, Montagne y Kahn, 2005). También se han encontrado déficits 
de regulación emocional en esta población (Nuechterlein y Green, 2006), siendo la 
supresión emocional la estrategia de autorregulación que habitualmente utilizan estos 
sujetos (Kimhy y cols, 2012; Van der Meer, Van´t Wout y Aleman, 2009). Mientras 
que, en la única área emocional en el que los pacientes diagnosticados de esquizofrenia 
parecen mostrar un funcionamiento similar al de la población normal, es en la capacidad 
para experimentar emociones (Kring, Barret y Gard, 2003; Kring y Earnst, 1999). Aun 
así, el aspecto sobre el que existe pleno acuerdo a día de hoy, tiene que ver con la 
influencia negativa que muestran dichos déficits emocionales sobre el funcionamiento 
psicosocial del sujeto (Baslet, Termini y Herberner, 2009; Kee, Green, Mintz y Brekke, 
2003; Kimhy y cols, 2012; Kring y Caponigro, 2010). 
 
A nivel neuroestructural, la hipótesis que plantean Aleman y Kahn (2005) es que 
los déficits que presentan estos sujetos en expresión y reconocimiento emocional se 
deben a una reducción en el volumen de la amígdala junto con un menor número de 
interconexiones en el córtex prefrontal. 
 
A raíz de que Mayer y Salovey (1997) definieran la inteligencia emocional y su 
modelo de las cuatro ramas, ha existido un creciente interés por observar las 
correlaciones que guarda dicho constructo con la sintomatología, el rendimiento 
neurocognitivo y el funcionamiento psicosocial de las personas diagnosticadas de 
esquizofrenia.  
 
En relación a la sintomatología, varios estudios encuentran que una pobre 
inteligencia emocional correlaciona con una mayor presencia de síntomas negativos 




investigaciones previas que ponen de manifiesto la ausencia de relación entre la 
sintomatología negativa y algunos componentes de la inteligencia emocional (Lewis y 
Garver, 1995; Mueser y cols, 1996; Sweet, Primeau,  Fichtner  y Lutz, 1998). En cuanto 
a la relación entre inteligencia emocional y sintomatología positiva existe un mayor 
acuerdo, ya que se han observado leves correlaciones entre algunos de los procesos que 
integran este constructo y síntomas positivos de tipo desorganizado como, por ejemplo, 
los desordenes del pensamiento o las conductas extrañas (Kee y cols, 2009; Kohler y 
cols, 2000; Poole, Tobias y Vinogradov, 2000; Schneider, Gur, Gur y Shtasel, 1995). A 
pesar de estos hallazgos, Kee y cols (2009) destacan la necesidad de seguir estudiando 
sobre las asociaciones que se establecen entre sintomatología e inteligencia emocional. 
 
En cuanto a la correlación que guardan los componentes de la inteligencia 
emocional con las medidas neurocognitivas, pocas han sido las investigaciones que han 
abordado este aspecto, ya que la mayoría se decantan por tratar de examinar las 
relaciones entre inteligencia emocional y la sintomatología o el funcionamiento 
psicosocial, por lo que se constituye como una cuestión a estudiar en mayor 
profundidad (Dawson, Kettler, Burton y Galletly, 2012; Eack y cols, 2010). Dentro de 
los estudios que han analizado esto, Eack y cols (2010) utilizan como muestra 64 
pacientes diagnosticados de esquizofrenia con corta evolución de la enfermedad y 
encuentran correlaciones altamente significativas entre las cuatro ramas del modelo y 
las funciones neurocognitivas que, a su vez, se midieron utilizando los instrumentos 
recomendados por el comité MATRICS (Green y cols, 2004). También el estudio de 
Dawson y cols (2012) encuentra resultados similares, aunque esta investigación utiliza 
una muestra de sujetos mucho menor (n=20). 
 
Respecto a la correlación existente entre la inteligencia emocional y el 
funcionamiento psicosocial del sujeto, la mayoría de investigaciones coinciden en que 
existen leves asociaciones entre los componentes del modelo de las cuatro ramas y las 
medidas objetivas de funcionamiento (Dawson y cols, 2012; Eack y cols, 2010; Kee y 
cols, 2009). Sin embargo, el estudio de Linn, Wynn, Hellemann y Green (2012), en el 
que se emplea una elevada muestra (n=194), encuentra que existen elevadas 
correlaciones entre las cuatro ramas del modelo y las medidas de funcionalidad que se 
obtienen tras la aplicación de una prueba ampliamente validada en población 
diagnosticada de esquizofrenia como la UPSA (Patterson y cols, 2001). Otro punto de 
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controversia ha surgido cuando se ha tratado de determinar cuál es la rama que muestra 
una mayor correlación con el funcionamiento psicosocial, ya que algunas 
investigaciones afirman que es el manejo emocional (Eack, Pogue- Geile, Greenwald, 
Hogarty y Keshavan, 2011; Nuechterlein y cols, 2008), mientras otras refieren que sería 
el procesamiento emocional (Kee y cols, 2009), el conocimiento emocional (Dawson y 
cols, 2012) o todas por igual (Linn y cols, 2012). Al igual que hicieron Fett y cols 
(2011) con la cognición social, Dawson y cols (2012) han tratado de responder a la 
pregunta de hasta qué punto la inteligencia emocional y la neurocognición influyen 
sobre el funcionamiento psicosocial del sujeto, encontrando que estos factores 
únicamente explican el 9,1% de la varianza del funcionamiento psicosocial en 
esquizofrenia. Dichos resultados contrastan con los hallazgos de Kimhy y cols (2012), 
los cuales sostienen que sólamente las dificultades de estos pacientes a la hora de 
describir sus emociones explicarían un 35% de la varianza respecto al funcionamiento 
social del sujeto. Aun así, Dawson y cols (2012) señalan varias limitaciones en su 
estudio que les lleva a destacar la importancia de seguir estudiando en este sentido con 
el fin de dar respuesta a esta pregunta. 
 
A nivel neuroestructural, Wojtalik, Eack y Keshavan (2013) encuentran que 
aquellos pacientes que presentan mal funcionamiento en las ramas de facilitación, 
comprensión y manejo emocional, muestran una reducción significativa de materia gris 
tanto en el giro parahipocampal izquierdo como en el giro cingulado posterior derecho. 
 
La inteligencia emocional es considerada como un importante componente de la 
cognición social (Matthews, Zeidner y Roberts, 2007; Mayer y Salovey, 1997) y desde 
que en el año 2003 el comité MATRICS recomendara la rama de manejo emocional del 
MSCEIT (Mayer y cols, 2002) como única herramienta para la medida de cognición 
social en esquizofrenia, han sido varios los estudios que han tratado de explorar las 
características psicométricas de la prueba en población con diagnóstico de 
esquizofrenia.  
 
Por ejemplo, Eack y cols (2010) amplían los resultados obtenidos en tres 
investigaciones anteriores (Eack y cols, 2009; Kee y cols, 2009; Neuchterlein y cols, 
2008), y para ello utilizan una muestra de 64 sujetos diagnosticados de varios trastornos 




Dichos autores encuentran, en primer lugar, que las puntuaciones obtenidas por los 
sujetos en esta prueba son significativamente menores a las de la población sana, 
aunque destacan la necesidad de llevar a cabo estudios rigurosos que puedan arrojar 
resultados más fiables acerca del grado real en que se dan dichas diferencias, ya que 
algunas investigaciones afirman que la rama más afectada sería la de manejo emocional 
(Wojtalik y cols, 2013), mientras otras encuentran que es la comprensión emocional 
(Dawson y cols, 2012; Kee y cols, 2009). Tampoco todos los estudios realizados a este 
nivel encuentran afectación en todas las ramas que integran la prueba, por ejemplo, Kee 
y cols (2009) no encuentran diferencias significativas en facilitación emocional entre el 
grupo de pacientes diagnosticados de esquizofrenia y el de población sana. Esto 
refuerza la necesidad de seguir investigando acerca de las diferencias reales y el grado 
en que se dan. 
 
A nivel psicométrico, Eack y cols (2010) encuentran que la prueba muestra 
buenos niveles de fiabilidad tanto en la rama de manejo emocional como en el resto de 
medidas. Aun así, al analizar la validez convergente y discriminante, comprobaron que 
aunque el MSCEIT mostraba divergencias con las medidas de sintomatología y 
funcionamiento neurocognitivo, también mostraba correlaciones bastante menores de lo 
esperado con las medidas objetivas de funcionamiento psicosocial, no llegando a 
mostrar ninguna correlación con las medidas conductuales de cognición social. Este 
último hallazgo supone un problema que Eack y cols (2010) señalan para el estudio 
futuro junto con el análisis más pormenorizado de la consistencia interna de la prueba, 
puesto que los resultados que obtienen de su análisis factorial exploratorio, indican la 
posibilidad de que la estructura de la inteligencia emocional en esquizofrenia sea 
diferente a la encontrada en sujetos sanos. 
 
Posteriormente, Linn y cols  (2012), trataron de dar respuesta a las cuestiones 
planteadas por Eack y cols (2010) respecto a la estructura factorial de la inteligencia 
emocional en esquizofrenia, para ello utilizaron una muestra mayor (n=194), a los que 
aplicaron, entre otras pruebas, el MSCEIT. Los resultados de esta investigación son 
congruentes con los hallazgos de Eack y cols (2010) ya que, tras el análisis factorial 
efectuado, encuentran que la estructura que presenta la inteligencia emocional en el caso 
de la esquizofrenia es diferente a la de la población sana. Más concretamente, observan 
que en el caso de la esquizofrenia la estructura factorial muestra dos factores, uno al que 
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denominan factor de percepción compuesto por las ramas percepción y comprensión 
emocional, mientas que al otro factor, integrado por las ramas facilitación y manejo 
emocional, lo denominan de regulación. Linn y cols (2012) explican estas diferencias 
aludiendo a que las personas diagnosticadas de esquizofrenia tienen diferenciada su 
inteligencia emocional entre procesos de bajo nivel (factor de percepción) y de alto 
nivel (factor de regulación). 
 
Finalmente, señalar que el uso del MSCEIT como medida de cognición social en 
esquizofrenia se ha extendido en los últimos años, siendo la herramienta utilizada para 
medir el efecto de tratamientos psicoterapéuticos destinados a producir mejoras en dicha 
área (Eack, Hogarty, Greenwald, Hogarty y Keshavan, 2007; Eack y cols, 2011). 
También, ha sido usada para la búsqueda de estructuras neurobiológicas afectadas en 
esquizofrenia (Wojtalik y cols, 2013). 
 
En resumen, podemos decir que aunque el término inteligencia emocional ha 
tenido múltiples definiciones a lo largo de su historia, desde que Mayer y Salovey 
postularon su modelo de las cuatro ramas en el año 1997, se han conseguido despejar 
buena parte de las dudas que planteaba el constructo, siendo esta teoría la más aceptada 
actualmente. Respecto a su evaluación, a pesar de que existen varios instrumentos que 
presentan características psicométricas adecuadas, el MSCEIT se ha constituido como el 
instrumento más utilizado para la medida de este constructo. La investigación de la 
inteligencia emocional en esquizofrenia aun se encuentra en una fase muy incipiente, 
aunque desde que el comité MATRICS (Green y cols, 2004; Nuechterlein y cols, 2004) 
eligiera el MSCEIT como la prueba a usar para la medida de la cognición social en 
esquizofrenia, este término ha empezado a asociarse de forma estrecha a la definición de 
inteligencia emocional que propone el modelo de las cuatro ramas, existiendo en la 
actualidad un creciente número de investigaciones que se valen de esta prueba para 
evaluar la cognición social en pacientes con esquizofrenia (por ejemplo, Dawson y cols, 
2012; Eack y cols, 2010; Kee y cols, 2009; Linn y cols, 2012). 
 
A lo largo de estas páginas se han analizado, entre otros aspectos, los diferentes 
déficits neurocognitivos y en cognición social que habitualmente se asocian a la 
esquizofrenia, además de los diversos instrumentos de medida y baterías consensuadas 




en múltiples apartados, aun quedan por resolver ciertas controversias referentes a este 
tipo de déficits. Una de ellas, a partir de la que se ha generado un amplio debate, es si 
realmente es posible estar diagnosticado de esquizofrenia y presentar un funcionamiento 
neurocognitivo y una cognición social normales. Mientras que el grado en que 
realmente se asocian la neurocognición y la cognición social en pacientes con 
esquizofrenia también ha suscitado ciertas dudas. El trabajo de investigación que se 




































































































Los objetivos fundamentales de la presente investigación consisten en tratar de 
dar respuesta a las siguientes cuestiones: 
 
1) ¿Es posible estar diagnosticado de esquizofrenia y tener un funcionamiento 
neurocognitivo normal? 
2) ¿Es posible estar diagnosticado de esquizofrenia y tener un funcionamiento 
en cognición social normal? 
3) ¿Qué relación existe en pacientes con esquizofrenia, entre neurocognición y  
cognición social?  
 
2. HIPOTESIS 
Las hipótesis de las que se parte en la presente investigación son las siguientes: 
 
Hipótesis 1. Los pacientes con esquizofrenia que presentan una función 
intelectual general preservada mostrarán evidencias de alteraciones 
neuropsicológicas, específicamente deterioro en la memoria y función 
ejecutiva. 
 
Hipótesis 2. Los pacientes con esquizofrenia que presentan una función 
intelectual general preservada mostrarán evidencias de deterioro en la 
cognición social. 
 
Hipótesis 3 .Los pacientes con esquizofrenia que presentan una disfunción 
intelectual general mostrarán evidencias de alteraciones neuropsicológicas y 
deterioro en la cognición social.  
  
Esta investigación también examina pero no presenta hipótesis concretas en:  
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1. Si los pacientes con disfunción intelectual general mostrarán más 
alteraciones neuropsicológicas (memoria y función ejecutiva) y  cognición 
social que aquellos que presentan una función intelectual preservada. 
 
2. Si existe una relación entre una alteración en la neuropsicología (memoria y 







































































La muestra del presente estudio consistió en un total de 110 sujetos. 
Concretamente, 80 de ellos eran pacientes diagnosticados de esquizofrenia o trastorno 
esquizoafectivo, según criterios del DSM-IV-TR (American Psychiatric Association, 
2000), reclutados en seis hospitales psiquiátricos de España: Hospital Benito Menni en 
Sant Boi del Llobregat, Hospital Sagrat Cor en Martorell, Psicoclínica Nuestra Señora 
de la Mercè de Barcelona, Línea de Rehabilitación Psicosocial, Clínica San Miguel y 
Complejo Asistencial Benito Menni de Madrid.  
 
Los criterios de inclusión que se tuvieron en cuenta fueron: (a) tener entre 18 y 
65 años; (b) curso crónico de la enfermedad (más de dos años de evolución) y (c) estar 
estables clínicamente (no presentar exacerbación de síntomas). Asimismo, los criterios 
de exclusión fueron: (a) presentar historia de traumatismo craneoencefálico; (b) 
presentar alguna enfermedad orgánica asociada a deterioro cognitivo y (c) presentar 
abuso y/o dependencia al alcohol u otras substancias al menos 6 meses antes del 
estudio. 
 
Todos los pacientes en el momento del estudio estaban tomando medicación 
antipsicótica  
 
Por su parte, el grupo control consistió en 30 sujetos sanos reclutados del 
personal no médico de los diferentes hospitales, sus familiares y otros miembros de la 
comunidad. Todos ellos cumplieron los mismos criterios de inclusión que los pacientes 
y fueron excluidos si en algún momento habían presentado historia o enfermedad 
mental,  habían tomado medicación psicotrópica y/o tenían algún familiar de primer 
grado afectado por alguna enfermedad mental grave.  
 
El estudio fue aprobado por el Comité de Ética de los diferentes hospitales y 
todos los participantes firmaron un consentimiento informado en el que se explicaba en 








Diseño trasversal con tres grupos independientes    
 
3. INSTRUMENTOS DE EVALUACION 
 
3.1 BATERIA DE INSTRUMENTOS DE EVALUACION CLINICA 
 
3.1.1 ESCALA PARA EL SINDROME POSITIVO Y NEGATIVO (POSITIVE AND 
NEGATIVE SYNDROME SCHEDULE, PANSS) (KAY Y COLS, 1987)  
 
Es una escala heteroaplicada en la que diferentes profesionales de la salud 
mental, junto con informadores externos como los familiares del sujeto o el personal 
auxiliar del hospital, pueden valorar la gravedad de 30 síntomas psicóticos, sirviéndose 
para ello de una escala tipo Likert de 7 puntos que oscila desde 1 (ausencia del síntoma) 
a 7 (extremadamente grave). Es preciso especificar que esta prueba actualmente no se 
usa únicamente para la evaluación de pacientes con diagnostico de esquizofrenia, sino 
que también se emplea en  la valoración de los síntomas de cualquier trastorno mental 
que curse con síntomas psicóticos, circunstancia que puede llegar a darse en otras 
patologías como los trastornos de personalidad, las psicosis afectivas, los episodios 
maníacos o el abuso de sustancias tóxicas. 
 
 La valoración de dichos ítems se integra en nueve categorías. Por un lado, las 
cuatro categorías relacionadas con la sintomatología positiva/negativa del trastorno que 
se denominan síntomas positivos, síntomas negativos, índice compuesto y 
psicopatología general. Estas categorías se dirigen a evaluar la gravedad y 
predominancia de estos síntomas, resultando de utilidad para valorar la evolución del 
paciente y poder tomar decisiones sobre la eficacia del tratamiento que se le está 
aplicando. Por otro lado, las cinco categorías restantes denominadas anergia, 
desorganización del pensamiento, activación, síntomas paranoides y depresión, que 
básicamente se encargan de informar acerca de la tipología y la naturaleza concreta de 





Con el fin de que el instrumento resulte lo más objetivo posible, la PANSS se 
compone de una entrevista clínica estructurada denominada The Structured Clinical 
Interview for the PANSS (SCI-PANSS) y un cuestionario de informadores llamado The 
Informant Questionnarie for the PANSS (IQ-PANSS). En el caso de la entrevista clínica 
(SCI-PANSS), si se considera adecuado, se puede llevar a cabo por el clínico 
directamente con el paciente, lo cual puede llevar aproximadamente unos 30 ó 40 
minutos, o bien el profesional encargado de la evaluación puede llevar a cabo una 
estimación de los 30 ítems a partir de los diferentes contactos que haya tenido con éste. 
Por su parte, el cuestionario de informadores (IQ-PANSS) se vale de diferentes 
definiciones y preguntas que son formuladas a familiares o personas que conviven con 
el paciente (en el caso de aquellos que viven en un entorno normalizado), o al personal 
auxiliar (para aquellos que estén ingresados en un hospital o institución) y que, a su vez, 
permiten al clínico tener una base para contrastar la valoración que ha realizado de cada 
uno de los ítems que integran la prueba. 
 
Aunque el significado de cada uno de los ítems viene detallado en el propio 
instrumento, se recomienda un conocimiento y entrenamiento previo a su aplicación con 
pacientes o informadores. 
 
Respecto a sus características psicométricas, como señalan Kay, Opler y 
Lindenmayer (1988), la PANSS resulta ser un instrumento válido y fiable a la hora de 
valorar la gravedad de los diferentes síntomas psicóticos. Concretamente, las categorías 
síntomas positivos, síntomas negativos y psicopatología general presentan coeficientes 
alfa superiores a 0,80, alta fiabilidad test-retest, adecuada consistencia interna, además 
de adecuados índices de validez tanto de criterio como de constructo. Las categorías de 
síntomas positivos y negativos presentan una elevada correlación con el método 
Anderson para la evaluación y la categoría psicopatología general muestra una 
asociación significativa con The Clinical Global Impression Scale (CGI; Guy, 1976). 
Por otro lado, según  El Yazaji y cols (2002), la categoría depresión, tras ser comparada 
con The Hamilton Rating Scale for Depression (HAM-D; Hamilton, 1960) y The 
Calgary Depression Scale for Schizophrenia (Addington, Addington y Maticka-
Tyndale, 1993), también ha mostrado ser una medida valida de los síntomas depresivos 




psicofármacos apoyan que la PANSS presenta validez de constructo, discriminante, 
convergente y predictiva, mostrando una importante sensibilidad al cambio cuando se 
ha empleado en estudios longitudinales. Todo esto ha llevado a que la FDA haya 
aprobado y recomendado su uso. 
 
En la presente investigación, únicamente se utilizo la entrevista clínica 
estructurada (The Structured Clinical Interview for the PANSS, SCI-PANSS). Por su 
parte, la estimación de los 30 ítems que la componen fue realizada por el psiquiatra o el 
psicólogo de referencia de cada paciente. Para ello, dichos profesionales no se apoyaron 
en la entrevista clínica, sino que llevaron a cabo la estimación de los ítems a partir de 
los diferentes contactos que habían tenido con éste. Se hizo así, dado que la longitud del 
protocolo neurocognitivo y de cognición social al que se tenía que exponer a cada 
paciente, desaconsejaba sobrecargar a los mismos con pruebas que, como en el caso de 
la PANSS, podían ser completadas por el clínico sin riesgo a que esto pudiera revertir 
negativamente en la fiabilidad de la prueba. A su vez, las únicas categorías que se 
consideraron para la presente investigación fueron síntomas positivos, síntomas 
negativos, índice compuesto y psicopatología general.  
 
3.2 BATERIA DE INSTRUMENTOS DE EVALUACION NEUROCOGNITIVA 
 
3.2.1 CAPACIDAD GENERAL 
 
3.2.1.1 TEST DE ACENTUACION DE PALABRAS (TAP) (DEL SER Y COLS, 
1997; GOMAR Y COLS, 2011) 
 
Este test se basa en la lectura de 30 palabras de baja frecuencia en las que el 
acento ha sido eliminado (Por ejemplo: “aleli”, “concavo”), y que el sujeto debe leer en 
voz alta tal y como cree que se pronuncian, otorgando un punto por cada palabra que 
haya sido pronunciada correctamente, por lo que la puntuación total puede oscilar entre 
0 y 30 puntos. 
 
El TAP, tal y como pudieron comprobar Del Ser y cols (2004) tras aplicar la 
prueba a una muestra de 81 sujetos ancianos, mostró buenos índices de fiabilidad. Sin 




Jorge, Arizaga y Paulsen, 2000; Krueger, Lam y Wilson, 2006; Schrauf, Weintraub y 
Navarro, 2006), habían sido validados utilizando la Weschler Adult Intelligence Scale 
3rd Edition (WAIS-III; Weschler, 1997a) como referencia. Tampoco había sido 
desarrollada una fórmula que permitiera transformar las puntuaciones directas del TAP 
a un CI estimado. Debido a esto, Gomar y cols (2011) tras administrar el TAP junto con 
una versión reducida del WAIS-III a una muestra de 103 sujetos sanos, pudieron 
calcular un modelo de conversión de las puntuaciones directas del TAP a cocientes 
similares a los que utiliza el WAIS-III, estableciendo así una tabla de correspondencia 
sencilla de utilizar. Posteriormente, a fin de comprobar si realmente se daba 
discrepancia entre el CI premórbido y actual en el caso de pacientes con diagnostico de 
esquizofrenia, aplicaron ambas pruebas a una muestra de 86 pacientes hospitalizados y 
72 pacientes que vivían en el medio comunitario, encontrando que la diferencia media 
entre el CI premórbido y actual era de 12,9 puntos a favor del premórbido en el caso de 
los institucionalizados y de 12,2 puntos favorables al CI premórbido en el caso de los 
que vivian en un contexto normalizado, lo que puso de relieve la esperada discrepancia 
entre ambos cocientes en el caso de los sujetos con diagnostico de esquizofrenia.  
 
Finalmente, cabria señalar que el TAP es una prueba creada para ser utilizada 
exclusivamente con sujetos cuya lengua materna sea el castellano, no siendo válida la 
prueba ni la tabla de conversión en el caso de sujetos que no cumplan con este criterio.  
 
3.2.1.2 ESCALA WESCHLER DE INTELIGENCIA PARA ADULTOS VERSION 3 
(WECHSLER ADULT INTELLIGENCE SCALE- III, WAIS-III) (WECHSLER, 
1997a)  
 
Como señalan Kaufman y Lichtenberger (2005), entre los instrumentos 
destinados a medir el CI en adultos, sin duda, el más utilizado en la actualidad es la 
batería The Weschler Adult Intelligence Scales 3th Edition (WAIS-III; Wechsler, 
1997a). 
 
Dicha batería está integrada por un total de 14 sub-tests denominados 
información, comprensión, aritmética, semejanzas, dígitos, vocabulario, figuras 
incompletas, clave de números, cubos, historietas, rompecabezas, búsqueda de 




dichas subpruebas han conducido a una estructura tetrafactorial compuesta por un total 
de cuatro índices a los que se ha denominado comprensión verbal, organización 
perceptiva, memoria de trabajo y velocidad de proceso (Wechsler, 1997a). Por otro 
lado, los índices comprensión verbal y memoria de trabajo pertenecen a la denominada 
escala verbal, mientras que los llamados organización verbal y velocidad de proceso se 
asocian a la llamada escala manipulativa. Esta misma estructura factorial ha sido 
obtenida también en otros países, entre ellos España (García, Ruiz y Abad, 2003). En 
realidad, exceptuando el subtest rompecabezas que es opcional, la administración de las 
13 subpruebas restantes permite la obtención de tres CI: verbal (CIV), manipulativo 
(CIM) y total (CIT), además de los cuatro índices anteriormente señalados. Por último, 
cabria señalar que el WAIS-III está adaptado y validado en población española por 
Seisdedos y cols (1999) 
 
Como señalan Durá, Peris, Vivó y Ruiz (2010), una de las limitaciones con las 
que cuenta esta batería es el tiempo que se tarda en administrar, ya que mientras en 
adultos normales este puede ser de unos 80 minutos, en sujetos con patologías como la 
esquizofrenia puede llegar a incrementarse hasta los 100 minutos o más. Por esta razón, 
se han desarrollado alternativas abreviadas del WAIS-III que ofrecen la posibilidad de 
obtener una estimación del CI reduciendo en más de la mitad el tiempo requerido para 
la aplicación (Ryan, López y Werth, 1998; Ward, Selby y Clark, 1987) y mostrando, a 
su vez, índices de fiabilidad y validez superiores a los de otros instrumentos breves para 
la estimación del CI que se emplean en la actualidad (Kaufman, 1990; Reynolds, 
Wilson y Clark, 1983). 
 
Durá y cols (2010) destacan dos posibles vías de actuación para obtener la 
versión reducida de una determinada batería. La primera de ellas pasa simplemente por 
reducir el número de subpruebas y la segunda por aminorar el número de ítems de cada 
uno de los sub-tests que integran la batería, lo que permite dejar intacta la estructura de 
la misma. Aun así, las investigaciones que comparan estas dos estrategias de reducción 
(Boone, 1992; Robiner, Dossa y O'Dowd, 1988; Silverstein, 1982, 1983; Watkins, 
Hilmmel, Pork y Reinberg, 1988) concluyen que, a pesar de que ambas presentan 
índices de validez semejantes, las que utilizan la selección de test tienden a superar en 
fiabilidad a las que emplean como estrategia la reducción del número de ítems. Por esta 




subpruebas en lugar de la disminución de ítems (López, Rodríguez, Santín y Tarrico, 
2003). 
 
En el caso de la presente investigación el formato utilizado ha sido el compuesto 




3.2.2.1 TEST DE LA MEMORIA CONDUCTUAL DE RIVERMEAD (RIVERMEAD 
BEHAVIORAL MEMORY TEST, RBTM) (WILSON Y COLS, 1985) 
 
Esta batería consta de 12 subtests que cubren recuerdo, reconocimiento, 
orientación y memoria prospectiva. Concretamente, dichas subpruebas se denominan 
recuerdo de un nombre, recuerdo de un objeto personal, recuerdo de una cita, 
reconocimiento de dibujos, recuerdo inmediato y demorado de una historia, 
reconocimiento de rostros, recuerdo inmediato y demorado de un recorrido, recordar un 
mensaje, tarea de orientación y fecha. El RBMT puede ser empleado como prueba de 
cribado (screening) y de forma íntegra. En el caso de este último formato, cada una de 
las 12 subpruebas que lo integran se valoran con dos puntos cuando la respuesta dada 
por el sujeto es completamente correcta, con un punto cuando no es completamente 
correcta y con cero puntos cuando es incorrecta, por lo que la puntuación directa de la 
misma oscila entre 0 y 24 puntos. 
 
Respecto a sus características psicométricas, cabe destacar que la fiabilidad del 
instrumento es buena. Wilson, Cockburn, Baddeley y Hiorns (1989), tras aplicar la 
prueba en dos ocasiones a un total de 118 sujetos, encontraron que el coeficiente de 
correlación entre ambas administraciones fue de 0,78 para la versión de screening y de 
0,85 para la completa. Estos mismos autores también encontraron una elevada validez 
usando de referencia otros test de memoria estandarizados y las observaciones de los 
terapeutas. El RBMT fue originalmente concebido en ingles y sus datos normativos 
hacen referencia a población anglosajona. Si bien, Wilson, Cockburn, Baddeley y Garde 
(1991) tradujeron la prueba al castellano, habiéndose validado en población española 





 En un principio, este test se estandarizó para usarse con personas en edades 
comprendidas entre los 16 y los 69 años, aunque posteriormente se ha creado una 
versión adaptada para niños (RBMTC; Aldrich y Wilson, 1991; Wilson, Ivani- Chalian, 
Besag y Bryant, 1993). En el caso de sujetos mayores de 69 años, cuando Wilson y cols 
(1985,1989) aplicaron esta prueba a una muestra de este tipo, pudieron observar que la 
puntuación media de este grupo era inferior a la obtenida por los adultos, encontrándose 
también una mayor variabilidad. Dichos resultados llevaron a sus autores a considerar 
este instrumento como una prueba sensible a los cambios de memoria que pueden llegar 
a producirse como consecuencia del envejecimiento. En este mismo sentido, Prieto y 
Alonso (2004) han validado la versión española del RBMT para población mayor de 70 
años. 
 
Por último, según Wilson y cols (1985, 1989) el RBMT se muestra como una 
prueba resistente a los problemas de visión y auditivos, no llegándose a ver afectados 
sus resultados por problemáticas que podrían llegar a interferir sobre las capacidades de 
memoria tales como la depresión o la ansiedad. 
 
En la presente investigación, el formato que se aplico fue la versión íntegra.  
 
3.2.2.2 ESCALA WECHSLER DE MEMORIA VERSION III (WECHSLER 
MEMORY SCALE- III, WMS-III) (WECHSLER, 1997b)  
 
La WMS-III, conocida en español como Escala de Memoria de Wechsler 3ª 
edición, es la escala publicada en 1997 por The Psychological Corporation. La primera 
versión de esta escala fue denominada Wechsler Memory Scale (WMS) y fue 
desarrollada por David Wechsler en 1945, usando como referencia la escala de 
inteligencia Wechsler- Bellevue (1939) que este mismo autor había colaborado en crear 
seis años antes. Posteriormente, a fin de eliminar algunas limitaciones que presentaba 
WMS, el propio Wechsler revisa su escala y publica en 1987 The Wechsler Memory 
Scale- Revised (WMS-R). 
  
Esta escala permite valorar memoria inmediata, memoria de trabajo y memoria 
demorada. Weschler (1997b), en el manual técnico de la escala, señala las funciones 




I y II evalúan aprendizaje y memoria de material conceptual presentado en una 
modalidad auditiva; caras I y II miden la memoria del sujeto cuando el material se 
presenta visualmente; parejas de palabras I y II analizan la capacidad de aprendizaje y 
recuerdo de material auditivo; escenas I y II evalúan el recuerdo de personajes, acciones 
y localizaciones de una determinada escena que se le presenta al sujeto; letras y 
números es una medida de memoria de trabajo auditivo; por último, localización 
espacial mide la capacidad del individuo para mantener en la memoria de trabajo una 
secuencia viso-espacial de sucesos. En cuanto a las subpruebas opcionales, la 
denominada información y orientación ayuda al examinador a determinar si la 
aplicación de una prueba de memoria es apropiada al sujeto o juzgar la validez de la 
aptitud de este para contestar a las tareas complejas y exigentes que componen la escala; 
listas de palabras I y II mide aprendizaje, así como, recuerdo inmediato y demorado; 
dibujos I y II evalúa recuerdo inmediato y demorado, así como, reconocimiento 
demorado; control mental es una medida de la capacidad del sujeto para recuperar 
información aprendida y procesar mentalmente la misma; finalmente, dígitos se divide 
en directos, que evalúan la memoria a corto plazo del individuo, e inversos, que 
permiten hacer una estimación sobre la memoria de trabajo.    
 
El WMS-III va dirigido a una población de entre 16 y 89 años de edad. El 
tiempo de administración para las pruebas principales se estima en torno a los 25 ó 30 
minutos y para las pruebas opcionales entre 15 ó 20 minutos. Aunque para algunas de 
las pruebas la aplicación es meramente verbal, para otras es preciso el uso de algunos 
materiales como laminas, bloques, etc. El instrumento contiene una hoja de respuesta en 
la que se anotan los resultados de las diferentes pruebas.  
 
En cuanto a la fiabilidad de la WMS-III, se encontró que los coeficientes de las 
pruebas principales y los diferentes índices resultaron ser mayores a los obtenidos en el 
caso de la WMS-R, variando entre 0,70 y 0,90.  
 
En cuanto a la validez de la prueba, cabria destacar que la correlación de esta 
con el WMS-R no fue directa, resultado que se entiende debido a los cambios que se 
realizaron en la escala a fin de mejorarla y salvar algunas limitaciones. Concretamente, 
el índice de memoria verbal de la WMS-R obtuvo un coeficiente de correlación de r = 




auditiva demorada y de r = 0,65 con el índice de memoria general. Por otro lado, el 
índice de memoria general de la WMS-R obtuvo un coeficiente de correlación de r = 
0,75 con el índice de memoria auditiva inmediata y de r = 0,69 con el índice de 
memoria auditiva demorada, y un coeficiente de correlación bajo con el índice de 
memoria general de la WMS-III. Como puede apreciarse, las correlaciones entre ambas 
escalas son significativamente bajas, aspecto que se debe a los cambios estructurales 
que sufrió el WMS-III respecto al WMS-R.  
 
Sin embargo, sí se han encontrado correlaciones elevadas con otras escalas de 
memoria. Ejemplo de esto son las elevadas correlaciones entre los índices auditivos de 
la WMS- III y la Children Memory Scale (CMS; Cohen, 1997), así como, entre los 
índices de memoria auditiva y de trabajo del WMS-III y la Wechsler Individual 
Achievement Test (WIAT; Wechsler, 1992). Por otro lado, cuando se ha comparado la 
WMS-III con el WAIS-III se encuentran fuertes correlaciones entre los índices de 
memoria auditiva con el CI verbal, así como, entre los índices de memoria visual y el CI 
manipulativo, datos que indican la existencia de validez tanto convergente como 
discriminante, puesto que a pesar de que ambas escalas miden constructos diferentes, 
muestran elevadas correlaciones entre ellas. 
 
 En la presente investigación, a fin de no sobrecargar a los sujetos, se aplico una 
versión reducida del WMS-III compuesta por las subpruebas dígitos directos e  
inversos, letras y números, localización espacial directa e inversa, así como, recuerdo 
inmediato de textos y reconocimiento inmediato de caras, al considerarse las más 
interesantes de cara a los objetivos del estudio. A partir de estas pruebas se obtuvieron 
los subíndices de dígitos, caras, letras y números, recuerdo de unidades y pendiente de 
aprendizaje.  
 
3.2.3 FUNCIONES EJECUTIVAS 
 
3.2.3.1 VALORACION CONDUCTUAL DEL SINDROME DISEJECUTIVO 
(BEHAVIORAL ASSESSMENT OF THE DYSEXECUTIVE SYNDROME, BADS) 





Como refieren Wilson y cols (1996), la BADS es una batería de test diseñada 
para medir los efectos del “síndrome disejecutivo”, término que  hace referencia a una 
serie de déficits que habitualmente se dan en aquellos sujetos que padecen algún tipo de 
daño en los lóbulos frontales del cerebro. Dichas afectaciones generalmente se asocian 
con las capacidades para planificar, organizar, iniciar, monitorizar o adaptar el 
comportamiento. 
 
Esta batería fue desarrollada en respuesta a uno de los argumentos que 
habitualmente se ha usado contra el uso de test neuropsicológicos. Concretamente, 
dicha crítica hace referencia a que mientras este tipo de test miden habilidades aisladas 
y simples, las tareas a las que las personas se enfrentan en su vida real implican 
numerosas y complejas habilidades. Por tanto, Wilson y cols (1996) elaboraron una 
batería destinada a medir el funcionamiento ejecutivo en situaciones más complejas y 
parecidas a las que se dan en el contexto cotidiano, tratando de que sirviera para 
predecir las dificultades diarias que pueden llegar a presentar los sujetos evaluados con 
la misma.  
 
La BADS está compuesta por un total de seis tests que se denominan cambio de 
reglas, programar una acción, búsqueda de llaves, juicio temporal,  mapa del zoo y tarea 
de los seis elementos modificada.  
 
Chamberlain (2003) explica las funciones concretas que miden cada una de estas 
subpruebas, por ejemplo, cambio de reglas identifica la presencia de respuestas 
perseverantes y mide la flexibilidad mental del sujeto; programar una acción evalúa la 
habilidad del individuo para inventar y poner en práctica una solución ante un problema 
práctico, sin necesidad de contravenir una serie de reglas que se dan de antemano; 
búsqueda de llaves mide la capacidad del sujeto a la hora de planificar una estrategia 
para solucionar un problema concreto como es encontrar unas llaves que se han perdido 
en un campo; juicio temporal, aunque no se deja muy claro el área concreta que evalúa, 
parece que mide juicio y pensamiento abstracto basado en conocimientos generales; 
mapa del zoo evalúa la habilidad del individuo para formular y llevar a cabo un plan en 
situaciones complejas; por último, seis elementos modificada mide la capacidad del 





Cada uno de estos test se puntúa en un rango de 0 a 4 en función de la ejecución 
del individuo y posteriormente se suman las puntuaciones de estas pruebas, por lo que la 
puntuación global directa puede oscilar entre 0 y 24 puntos. Por otro lado, esta 
puntuación directa puede transformarse en una puntuación estándar con media de 100 y 
desviación típica de 15, lo cual da opción a poder asemejar y comparar las puntuaciones 
de la BADS con las de otras pruebas como el WAIS-III (Wechsler, 1997a) o la WMS-
III (Wechsler, 1997b), además de poder clasificar las puntuaciones de una forma 
cualitativa que oscila desde la gran afectación hasta el funcionamiento muy superior a la 
media.  
 
Cabe señalar que a estos seis test les acompaña una prueba suplementaria 
denominada Cuestionario Disejecutivo (The Dysexecutive Questionnaire, DEX) 
(Wilson y cols, 1996), integrada por 20 ítems, los cuales se valoran por medio de una 
escala tipo likert que oscila desde “nunca” a “a menudo”. Esta escala evalúa la 
frecuencia con la que se dan determinados comportamientos propios del síndrome 
disejecutivo. Este cuestionario cuenta con una versión que ha de ser respondida por el 
sujeto evaluado y otra a responder por una persona cercana al mismo como puede ser un 
familiar, un cuidador o un amigo. Aun así, las puntuaciones obtenidas en estos 
cuestionarios no contribuyen a la puntuación global de la prueba. 
 
Determinados tests que componen la batería (por ejemplo, mapa del zoo y tarea 
de los seis elementos modificada), contienen instrucciones complejas que pueden 
afectar al desarrollo de la prueba en el caso de aquellos sujetos que presenten 
dificultades en atención, memoria o comprensión. Esto lleva a que se hayan puesto 
ciertas medidas de apoyo dentro de cada uno de estos tests, por ejemplo, tarjetas en las 
que vienen escritas las instrucciones de forma detallada y que el sujeto evaluado ha de 
parafrasear con el fin de comprobar si este ha comprendido de forma adecuada las 
instrucciones de la prueba.  
 
Respecto al tiempo aproximado que se tardan en administrar los seis tests que 
componen la  batería, Wilson y cols (1996) estiman que estaría entre los 30 y los 45 
minutos, dependiendo del nivel de ejecución del sujeto. A esto habría que sumarle la 
administración del Cuestionario Disejecutivo y los 15 minutos que aproximadamente se 





Para la validación de esta batería, Wilson y cols (1996) utilizaron una muestra de 
216 sujetos control con diferentes rangos de niveles de capacidad y edad (comprendidas 
entre los 16 y los 64 años), pero igualados en función del sexo. Por otro lado, el grupo 
experimental estuvo compuesto por 92 participantes con diferentes afectaciones 
neurológicas (por ejemplo, daño cerebral asociado a accidentes o causas orgánicas, 
aunque también se incluyeron sujetos con demencia), de los cuales únicamente 78 
completaron los seis tests. Ambos grupos no pudieron ser apareados por edad, ya que el 
grupo experimental contaba con una media de edad superior a la del grupo control, pero 
sí pudieron ser apareados por niveles de capacidad. 
 
 Respecto a la fiabilidad de la batería, Wilson y cols (1996) encontraron que los 
coeficientes de fiabilidad interjueces oscilaban entre 0,88 y 1. Sin embargo, los 
coeficientes de fiabilidad test-retest fueron más discretos oscilando entre 0,08 y 0,71, 
siendo solamente significativos en el caso de las pruebas programar una acción, 
búsqueda de llaves y juicio temporal. Los autores atribuyen estos resultados al efecto de 
práctica que habitualmente se produce en el caso de estos test destinados a medir 
funciones ejecutivas. Cabria señalar que el cálculo de estos coeficientes de fiabilidad se 
realizó sobre una pequeña muestra del grupo control, mientras que Wilson y cols (1996) 
no ofrecen datos de dichos coeficientes en el caso del grupo de sujetos con afectaciones 
cerebrales. Aun así, señalan que este efecto de práctica puede ser menor en el caso de 
los sujetos afectados debido a los déficits de memoria que habitualmente presentan. 
 
Respecto a la validez de la batería, Wilson y cols (1996) encuentran buenos 
niveles de validez aparente y de constructo, datos que han sido confirmados en el 
estudio de  Norris y Tate (2000) que, a su vez, también encontraron adecuados niveles 
de validez concurrente y ecológica, aspectos que originalmente no habían sido 
analizados en el estudio de Wilson y cols (1996). 
 
Esta batería aun no ha sido validada en población española, con lo que los datos 
normativos que se utilizan son los anglosajones originales. 
 
Por tanto, como aseguran Wilson y cols (2003) tras analizar a fondo la batería, 




vida cotidiana del sujeto que la mayoría de las pruebas destinadas a medir funciones 
ejecutivas. Si a esto se le suman los adecuados niveles de validez de constructo, 
concurrente y ecológica, destaca como una batería que permite hacer buenas 
predicciones sobre los posibles resultados que se pueden llegar a obtener con el 
tratamiento rehabilitador. 
 
En la presente investigación esta batería fue aplicada de forma íntegra 
 
3.2.3.2 STROOP (GOLDEN, 1994) 
 
Tal y como señalan Martín y cols (2012), una de las tareas que habitualmente se 
han empleado para evaluar la inhibición de respuestas preponderantes ha sido el Test 
Stroop Palabra-Color, desarrollada por Stroop en 1935. Esta prueba se basa en el hecho 
de que nombrar colores de manchas que tienen un determinado color requiere una 
mayor inversión de tiempo por parte del sujeto que simplemente leer palabras y que, a 
su vez, se invierte todavía más tiempo en nombrar un color cuando la tinta impresa y el 
nombre del color escrito son diferentes. Dicho fenómeno ha sido corroborado en 
múltiples investigaciones (por ejemplo, Dyer, 1973; Jensen y Rohwer Jr, 1966) 
 
Sin embargo, a lo largo del tiempo ha existido controversia acerca de la función 
cognitiva concreta que evalúa este test, ya que se plantea que evalúa aspectos 
atencionales relacionados con la memoria de trabajo (Lezak, 2004), la flexibilidad 
cognitiva y resistencia a la interferencia que pueda estar inducida por estímulos externos 
(Golden , 1978), la habilidad para cambiar el set cognitivo (Spreen, 1998), la inhibición 
cognitiva (Archibald y Kerns, 1999) o la habilidad para conseguir una determinada meta 
llegando a suprimir respuestas habituales por otras menos conocidas (Strauss, 2006). 
Aunque, como resumen Homack y Riccio (2004) tratando de conglomerar todas estas 
afirmaciones, parece que este test mide la habilidad del sujeto para inhibir respuestas 
ligadas a estímulos y el manejo de las diferentes interferencias que esto pueda llegar a 
producirle.  
 
A pesar de que existen múltiples versiones que tratan de medir dicho efecto, a 
las cuales genéricamente se las ha denominado “paradigmas stroop”, la versión más 




Consiste en entregar tres láminas al sujeto. En la primera de ellas el sujeto ha de leer 
nombres de colores escritos en negro (rojo, verde y azul). La segunda consiste en 
múltiples series de tres X impresas en estos tres colores ante las que ha de decir el color 
de cada una de las series. Por último, la tercera lámina recoge los nombres de estos 
mismos colores impresos en tinta diferente al color que mencionan. Se le dan al sujeto 
45 segundos para que lea cada lamina y posteriormente se contabilizan los aciertos. 
 
Aparte de la puntuación que el sujeto obtiene en cada lámina, el Stroop permite 
calcular un índice de interferencia, el cual representa el rendimiento real en la lámina 
tres y el esperado en función de los aciertos en las láminas primera y segunda. Cuanto 
mayor es este valor, mejor control de la interferencia ejerce el sujeto. 
 
Esta prueba no es adecuada para personas con dificultades lectoras (por ejemplo 
dislexia) o que no sepan leer, por lo que se han creado varias versiones alternativas en 
las que la lectura no es necesaria. Ejemplo de ello son el Stroop Día-Noche (Gerstadt, 
Hong y Diamond, 1994), el Stroop de Frutas (Archibald y Kerns, 1999) o el Test de los 
Cinco Dígitos (Sedó, 2007). Santos y Bausela (2006), tras llevar a cabo una exhaustiva 
revisión de esta prueba, aseguran que se muestra sensible a variables como el nivel 
educativo (Peretti, 1969), el género (Peretti, 1971), el estrés (Houston y Jones, 1967), 
algunas dimensiones de la personalidad (Golden, 1978) y  la edad (Persad, Abeles, Zaks 
y Denburg, 2002), habiéndose demostrado que los procesos inhibitorios sufren un 
declive con el paso de los años. Sin embargo, en el caso del bilingüismo Roselli y cols 
(2000) encuentran que dicha condición no tiene influencia sobre la capacidad para 
inhibir, aunque si interfiere a la hora de nombrar el color. 
 
Como refieren Santos y Bausela (2006), este test y otras versiones del mismo 
han sido muy utilizadas en evaluación clínica, llegándose a aplicar en un enorme elenco 
de diagnósticos tales como TDAH (Savitz y Jansen, 2003), esquizofrenia 
(Westerhausen, Kompus y Hughdahl, 2011; Woodward, Ruff, Thorton, Moritz y Liddle, 
2003), alzheimer (Bondi y cols, 2002), depresión (Gallardo, Baños, Belloch y Ruiperez, 
1999), dolor crónico (Roelofs, Peters, Zeegers y Vlaeyen, 2002), daño cerebral (Pujol y 
cols, 2001; Salgado- Pineda y cols, 2003), trastornos de la alimentación (Lokken, 2001; 
Perpiña, Leonard, Tresure, Bond y Baños, 1998), alexitimia (Martínez y Marín, 1997) o 





En el caso del uso para la investigación, a pesar de que se han realizado diversos 
estudios que aportan datos normativos en varios grupos de edad, resulta complicado 
integrar los resultados de las mismas debido a que usan diferentes variantes del test. Sin 
embargo, la versión de Golden (1978) está traducida y adaptada a población española de 
rangos de edad comprendidos entre 7 y 80 años (Golden, 1994), existiendo datos 
normativos que surgen a raíz de un grupo de 254 sujetos de diferentes edades. A su vez, 
esta versión española muestra características psicométricas adecuadas, llegando a ser 
muy similares a las de la prueba original. 
 
En la presente investigación esta prueba se aplico íntegramente, aunque solo se 
consideró el índice de interferencia, tras valorarse como el más relevante de todos los 
que arroja la misma.  
 
3.2.4 FLUIDEZ VERBAL 
 
3.2.4.1 CONTROLED ORAL WORD ASSOCIATION TEST (COWAT) (BENTON, 
HAMSHER Y SIVAN, 1983) 
 
Las pruebas de fluidez verbal fonológica son aquellas en las que se pide al sujeto 
que verbalice durante un minuto palabras que empiecen por un determinado tipo de 
letra, siendo generalmente tres las letras que se usan en este tipo de test.  
 
Aunque fueron Borkowski, Benton y Spreen (1967) los primeros en desarrollar 
una prueba para la medida de la fluidez verbal fonológica, la última versión y más 
comúnmente utilizada es el COWAT (Benton y Hamsher, 1976). Habitualmente las 
series de letras que han servido para evaluar la fluidez verbal fonológica en el caso de 
este test han sido dos, por un lado F, A y S y, por otro, C, F y L, siendo la primera la 
más utilizada. 
 
A pesar de que COWAT presenta adecuadas características psicométricas, sus 
datos normativos fueron extraídos de una muestra de población anglosajona, lo cual 
puede suponer una cierta limitación a la hora de utilizar los mismos en países cuya 




determinados factores como el bilingüismo o la región geográfica influyen sobre la 
ejecución del sujeto en este tipo de pruebas. Como refieren Casals- Coll y cols (2013), 
son múltiples las baterías neuropsicológicas creadas en España (Ardilla, Roselli y 
Puente, 1994; Artiola, Hermosillo, Heaton y Pardee, 1999; Peña- Casanova, 1990; 
Peña- Casanova y cols, 2009) que incluyen este tipo de pruebas, lo que ha llevado a la 
necesidad de generar datos normativos para esta población. En este sentido, los 
primeros que trataron de adaptar esta prueba al castellano fueron Rey y Benton en 1991, 
lo que produjo el denominado Multilingual Aphasia Examination- Spanish, aunque 
posteriormente son muy numerosos los estudios que también ofrecen datos normativos 
en español en diversos tramos de edad (por ejemplo, Adrián, Hermoso, Buiza, 
Rodríguez-Parra y González, 2008; Álamo, Mir, Olivares, Barroso y Nieto, 1999; 
Benito-Cuadrado, Esteba-Castillo, Böhm, Cejudo-Bolívar y Peña-Casanova, 2002; 
Buriel, Gramnunt-Fombuena, Bohm, Rodes y Peña-Casanova, 2004; Carnero, 
Lendínez, Maestre y Zunzunegui, 1999; Perea, Ladera y Rodríguez, 2005; Rami, 
Serradell, Bosch, Villar y Molinonuevo, 2007; Ramírez, Ostrosky-Solís, Fernández y 
Ardila-Ardila, 2005). A consecuencia de esto, y con el fin de reducir en la medida de lo 
posible el efecto del idioma, también se han hecho intentos por encontrar la serie de 
letras más adecuada en el caso del castellano. En este sentido, Artiola y cols (1999) 
sugieren la serie P, M y R, que también se ha utilizado en el proyecto español conocido 
como NEURONORMA (Peña- Casanova y cols, 2009), un conjunto de estudios 
destinados a hallar datos normativos de algunas pruebas neurocognitivas en muestras 
españolas integradas por sujetos adultos jóvenes comprendidos entre los 18 y los 49 
años. 
 
Finalmente, para la presente investigación se optó por la versión FAS, puesto 
que es la más recomendada en la actualidad y además cuenta con datos normativos en 
población española.  
 
3.3 EVALUACION DE LA COGNICION SOCIAL 
 
3.3.1 TEST DE INTELIGENCIA EMOCIONAL MAYER-SALOVEY- CARUSO 2.0 
(MAYER- SALOVEY- CARURO EMOTIONAL INTELLIGENCE TEST 2.0, 





El MSCEIT 2.0 (Mayer y cols, 2002) es una prueba de habilidad para resolver 
problemas emocionales compuesta por 141 ítems que se basa en el “modelo de las 
cuatro ramas” de la inteligencia emocional desarrollado por Mayer y Salovey (1997). 
Dicha prueba se compone de en un total de ocho tareas (caras, dibujos, facilitación, 
sensaciones, cambios, combinaciones, manejo emocional, relaciones emocionales) y 
proporciona un total de siete puntuaciones (índice global de inteligencia emocional; 
áreas experiencial y estratégica; ramas percepción emocional, facilitación emocional, 
comprensión emocional y manejo emocional). 
 
La adaptación española del MSCEIT 2.0 fue llevada a cabo por Extremera y 
Fernández-Berrocal (2009) y mostró unos coeficientes de fiabilidad muy similares a los 
de la prueba original. Concretamente fueron de 0,95 para la puntuación total, 0,93 y 
0,90 respectivamente para las áreas experiencial y estratégica, 0,93 en percepción, 0,76 
en facilitación, 0,83 en comprensión y 0,85 en manejo emocional. Esta adaptación 
también mostró adecuados niveles de validez aparente, predictiva y de contenido. 
 
A pesar de que el MSCEIT 2.0 se concibió originalmente para evaluar 
inteligencia emocional, el comité MATRICS seleccionó la rama manejo emocional para 
medir cognición social en esquizofrenia. El hecho de que no fuese una prueba diseñada 
específicamente para medir cognición social no fue considerado un problema por el 
comité, ya que, como señalan algunos autores (por ejemplo, Matthews y cols, 2007; 
Mayer y Salovey, 1997), las concepciones actuales de cognición social e inteligencia 
emocional guardan importantes semejanzas. Pero las razones fundamentales que 
condujeron al comité MATRICS a seleccionar el MSCEIT 2.0 fueron sus adecuadas 
características psicométricas y la elevadas asociaciones que presenta con el 
funcionamiento psicosocial del sujeto, además de la ausencia que existía en ese 
momento de instrumentos desarrollados para evaluar la cognición social en 
esquizofrenia. 
 
A pesar de que el comité MATRICS únicamente selecciona la rama manejo 
emocional como medida de cognición social en esquizofrenia, para la presente 
investigación se consideró adecuado la administración de la prueba completa, a fin de 




puntuaciones que arroja el instrumento y las diferentes medidas neurocognitivas 
empleadas.  
 
4. PROCEDIMIENTO  
 
4.1 CRITERIOS DE ASIGNACION DE LOS PARTICIPANTES A LOS GRUPOS 
 
El presente estudio deriva de otro mayor al que se denominó “Efectos de un 
programa de rehabilitación cognitiva en pacientes con esquizofrenia: estudio 
neurocognitivo” (PI09/90483), llevado a cabo por las entidades FIDMAG (Fundació per 
la investigación i la docència María Angustias Giménez; Germanes Hospitalàries) y 
CIBERSAM (Centro de Investigación Biomédica En Red de Salud Mental)  
 
En dicho estudio participaron un total de 130 sujetos, de los cuales, para el 
presente estudio se seleccionaron los 80 a los que se habían administrado todas las 
pruebas neuropsicológicas, clínicas y de cognición social que se detallan a continuación.  
 
Siguiendo las propuestas de Chapman y Chapman (1973) y empleando una 
metodología similar a la utilizada por MacCabe y cols (2012), se dividió a los 80 
pacientes en dos subgrupos, en función de la diferencia que mostraban entre su CI 
premórbido y el actual: 
 
a) Grupo de deterioro (GD): cuando la diferencia entre su CI premórbido y actual, 
era mayor a 15 puntos (una desviación típica). 
b) Grupo de no deterioro (GND)  cuando la diferencia entre su CI premórbido y 
actual, era inferior a 15 puntos (una desviación típica). 
Ambos grupos se compararon con un grupo control compuesto por 30 sujetos, 
cuyos integrantes cumplían los criterios de inclusión expuestos anteriormente. 
 
Los tres grupos fueron comparados tras comprobar que no mostraban diferencias 







4.2.1 EVALUACION CLINICA 
 
Para la presente investigación se empleó la Escala para el Síndrome Positivo y 
Negativo (Positive and Negative Sindrome Schedule, PANSS) (Kay y cols, 1987). En el 
Anexo I se presenta esta escala, así como el material que se empleó para registrar las 
variables clínicas relevantes 
 
Los mismos psicólogos y psiquiatras de referencia encargados de reclutar los 
pacientes fueron los que completaron esta escala clínica heteroaplicada. 
 
Cabe señalar que, previamente a la aplicación de la misma, se entrenó a 
psiquiatras y psicólogos en la administración a fin de que los criterios de valoración 
fueran lo más homogéneos posible. 
 
4.2.2  EVALUACION NEUROCOGNITIVA 
 
En dicha evaluación participaron un gran número de psicólogos de la empresa 
Hermanas Hospitalarias, así como un total de diez neuropsicólogos, nueve de ellos 
pertenecientes al Magíster de Neuropsicología Cognitiva de la Universidad 
Complutense de Madrid, que aceptaron voluntariamente participar en esta investigación. 
Tanto psicólogos como neuropsicólogos fueron adecuadamente entrenados en la 
administración y corrección de la batería de pruebas, a fin de que la heterogeneidad 
fuese la mínima posible. 
 
Las pruebas neurocognitivas que se aplicaron tanto a pacientes como a controles, 










Tabla 1. Pruebas neurocognitivas aplicadas 
 
                       Dominio                              Instrumento 
 
Estimación del CI Premórbido 
 
 























          
TAP, Test de Acentuación de Palabras (Word Accentuation Test) 
(Del Ser y cols, 1997; Gomar y cols, 2011) 
 
WAIS-III, Escala Wechsler de Inteligencia para Adultos 3ª 
Versión (Wechsler Adult Intelligence Scale 3
rd
 Version) 
(Wechsler, 1997a). Concretamente se aplicaron las subpruebas  
vocabulario, semejanzas, matrices y cubos, a partir de las cuales se 
obtiene el CI estimado. 
 
RBMT, Test de la Memoria Conductual de Rivermead 
(Rivermead Behavioural Memory Test) (Wilson y cols, 1985) 
 
WMS-III, Escala Weschler de Memoria 3ª Version (Weschler 
Memory Scale-3
rd
 Version) (Wechsler, 1997b). Concretamente se  
aplicaron las subpruebas textos, caras, dígitos y letras/ números, a 
partir de las cuales se estima la puntuación total. 
 
BADS,  Valoración Conductual del Síndrome Disejecutivo 
(Behavioural Assessment of the Dysexecutive Syndrome) (Wilson 
y cols, 1996) 
 
Stroop (I), Stroop Interferencia(Golden, 1994) 
 
 
COWAT-FAS, Controlled Oral Word Association Test- FAS 





4.2.3 EVALUACION DE LA COGNICION SOCIAL 
 
La evaluación de la cognición social se llevo a cabo por medio del Test de 
Inteligencia Emocional Mayer-Salovey-Caruso 2.0 (Mayer-Salovey-Caruso Emotional 





La razón fundamental que llevo a la elección de este instrumento fue que el 
comité MATRICS (Green y cols, 2004) lo seleccionó como el más adecuado para medir 
cognición social en esquizofrenia. 
 
Los encargados de aplicar el MSCEIT 2.0 a pacientes y sujetos control fueron 
los propios psicólogos o neuropsicólogos que administraron la batería neuropsicológica. 
Dichos profesionales también fueron previamente entrenados en la aplicación de este 
test. Destacar que esta prueba no fue corregida por los evaluadores encargados de 
administrarla, puesto que su sistema de corrección pasa por enviar a la empresa 
encargada de comercializar la misma (en este caso TEA), las diferentes respuestas de 
los sujetos evaluados y dicha empresa envía automáticamente un informe en el que se 
recogen las diferentes puntuaciones de la prueba (índice global de inteligencia 
emocional; áreas experiencial y estratégica; ramas percepción emocional, facilitación 
emocional, comprensión emocional, manejo emocional; tareas caras, dibujos, 
facilitación, sensaciones, cambios, combinaciones, manejo emocional, relaciones 
emocionales). Todas estas puntuaciones vienen expresadas de forma estándar con media 
de 100 y desviación típica de 15, lo que da posibilidad de poder comparar las 
puntuaciones del MSCEIT 2.0 con otras como las de la BADS, WAIS-III, WMS-III o 
TAP. A nivel cualitativo, dicho informe sitúa las puntuaciones obtenidas por el sujeto 
en una escala que oscila desde el rango mínimo “necesita mejorar” al rango máximo 
“experto”  
 
5. ANALISIS DE DATOS 
 
Los datos fueron analizados empleando el Statistical Package for the Social 
Sciences 17.0 Version (SPSS 17.0). De cara a poder comparar las medias de los datos 
sociodemográficos, neurocognitivos y de cognición social se utilizaron análisis de la 
varianza de un factor (ANOVA). Se empleó el estadístico t-test para muestras 
independientes a la hora de comparar datos clínicos entre los dos grupos de pacientes. 
Los datos cualitativos fueron comparados valiéndose del estadístico χ2. Se incluyeron 





En el caso de las puntuaciones medias obtenidas en los grupos de pacientes, se 
utilizaron correlaciones bivariadas de Pearson para medir la relación entre las 
puntuaciones totales de los test neurocognitivos y los principales valores medios 
obtenidos en el MSCEIT (puntuación total y de las cuatro ramas). Por otro lado, de cara  
a examinar el porcentaje de varianza de cognición social explicada por la 
neurcognición, se llevo a cabo un análisis de regresión lineal múltiple. A la hora de 
efectuar dicho análisis, las puntuaciones del MSCEIT fueron consideradas variables 
dependientes, mientras que cinco pruebas neurocognitivas (RBMT, WMS-III, COWAT-








































































1. DESCRIPCION DE LA MUESTRA 
 
1.1 VARIABLES SOCIODEMOGRAFICAS 
 
 
Tal y como muestra la tabla 2, no se encontraron diferencias estadísticamente 
significativas entre los grupos en cuanto a edad y sexo. Cabe mencionar que este 








































































Figura 4. Grafica de diferencias de edad entre los tres grupos 
 
 





Figura 5. Grafica de diferencias de sexo entre los tres grupos 
 
 
GC, Grupo Control; GND, Grupo No Deterioro; GD, Grupo Deterioro 
 
 
1.2  VARIABLES CLINICAS 
 
La tabla 3 muestra que no hay diferencias significativas entre los dos grupos de 
pacientes en cuanto al subtipo de esquizofrenia que presentan, años de duración de la 
enfermedad y dosis diaria de antipsicóticos con las que son medicados. 
 
Respecto a la gravedad de la sintomatología, los resultados obtenidos con la  










Tabla 3. Variables Clínicas 
 
  






   
Subtipos de esquizofrenia 
   
Desorganizada 
   
Catatónica 
   
Paranoide 
   
Residual  










   
Síntomas positivos 
   
Síntomas negativos 




























17,03 ± 5,81 
 
19,95 ± 8,15 
 





























18,30 ± 5,54 
 
20,59 ± 7,58 
 




859,22 ± 1112,39 
PANSS, Escala para el síndrome positive y negativo (Positive and Negative Syndrome Scale) (Kay y cols, 1987)  
Los valores ofrecidos corresponden a media ± desviación estándar (rango) 
 
2. DIFERENCIAS NEUROCOGNITIVAS ENTRE LOS TRES 
GRUPOS 
 
2.1  INTELIGENCIA 
 
En la tabla 4 puede observarse que no existen diferencias significativas entre los tres 
grupos en cuanto a su CI premórbido tal y como cabría esperar, dado que fue la tercera 
variable que se tuvo en cuenta a la hora de aparear los grupos. Sin embargo, si existen 




puntúa significativamente mejor que los grupos de pacientes y, a su vez, el grupo de no 
deterioro (GND) muestra puntuaciones significativamente mayores que el grupo de 
deterioro (GD). 
 







































103,20 ± 6,37 
 
 
103,40 ± 7,82 
 
 














CI Actual (WAIS-III) 
 
105,59 ± 9,90 
 
 
98,70 ± 11,81 
 









        
GC, Grupo Control; GND, Grupo No Deterioro; GD, Grupo Deterioro; TAP, Test de Acentuación de Palabras (Word 
Accentuation Test);  (Del Ser y cols, 1997; Gomar y cols, 2011); WAIS-III, Escala Wechsler de Inteligencia para Adultos 
Versión 3. (Wechsler Adult Intelligence Scale 3
rd
 Version) (Wechsler, 1997a). 
 
Los valores ofrecidos corresponden a media ± desviación estándar (rango) 
 
 
Figura 6. Grafica de diferencias  entre los tres grupos en CI premórbido 
 
 
GC, Grupo Control; GND, Grupo No Deterioro; GD, Grupo Deterioro 
 
 
Figura 7. Grafica de diferencias  entre los tres grupos en CI actual
 





2.2  MEMORIA 
 
Tras el análisis de los datos, los resultados reflejados en la tabla 5 muestran que 
el GC puntúa significativamente mejor que ambos grupos de pacientes tanto en la 
RBMT como en la puntuación total y en cada una de las pruebas de la WMS-III. Sin 
embargo, al comparar los dos grupos de pacientes, encontramos que el GND 
únicamente muestra valores medios estadísticamente significativos a los del GD en la 
puntuación total de la WMS-III y en el factor letras/números de esta misma escala. Por 
lo tanto, no se encuentran diferencias significativas entre los grupos en la puntuación 
total del RBMT y en las subpruebas dígitos, textos y caras del WMS-III, aunque 







































11,83 ± 7,51 
 
 
7,85 ± 2,23 
 













    
Puntuación Total 
    
Dígitos 
    
Textos 
    
Caras 
    
Letras/Números 
   
 
  
   
    44,23 ±  8,19 
 
9,96 ± 2,82 
  
11,22 ±  3.26 
 
11,88 ± 3,15 
 




31,12 ± 8,24 
 
8,36  ± 2,62 
 
7,09  ± 3,30 
 
9,24 ±  3,29 
 





27,05 ± 7,24 
 
7,34  ± 2,29 
 
5,68  ± 2,82 
 
8,36 ±  3,77 
 









































   
   ,09 
  
   ,05 
 
   ,29 
 
<,05 
        
GC, Grupo Control; GND, Grupo No Deterioro; GD, Grupo Deterioro; RBMT, Test de la Memoria Conductual de Rivermead 
(Rivermead Behavioural Memory Test) (Wilson y cols, 1985); WMS-III, Escala Weschler de Memoria -III (Weschler Memory 
Scale-III) (Wechsler, 1997b) 
 









Figura 8. Grafica de diferencias entre los tres grupos en Rivermead 
 
 
GC, Grupo Control; GND, Grupo No Deterioro; GD, Grupo Deterioro 
 
 
Figura 9. Grafica de diferencias entre los tres grupos en WMS-III 
 
 
GC, Grupo Control; GND, Grupo No Deterioro; GD, Grupo Deterioro; PT, Puntuación Total; D, 
Dígitos; T, Textos; C, Caras; LyN, Letras y Números 
 
 
2.3 FUNCIONES EJECUTIVAS 
 
La tabla 6 refleja que, tras el análisis de las diferencias entre los valores medios 
obtenidos por los sujetos en la BADS, los integrantes del GC presentan un desempeño 
significativamente mejor en relación a ambos grupos de pacientes en la puntuación total 




temporal. Sin embargo, cuando se analizan las diferencias entre los dos grupos de 
pacientes, encontramos que a pesar de que el GND puntúa significativamente mejor que 
el GD en la puntuación total de la BADS, al analizar las subpruebas solo se localizan 
estas diferencias en cambio de reglas y búsqueda de llaves, no encontrándose en el caso 
de programar una acción, juicio temporal, mapa del zoo y seis elementos modificada.  
 
En relación al factor interferencia del test Stroop, se encuentran resultados 
bastante diferentes a los obtenidos con la BADS, puesto que con el único grupo de 
pacientes que presenta diferencias significativas el GC es con el GND, no 











































Cambio de Reglas 
 
Programar una Acción    
 











101,17 ± 8,81 
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56,07 ± 8,74 
 
 
47,92 ± 9,00 
 
 









        
GC, Grupo Control; GND, Grupo No Deterioro; GD, Grupo Deterioro; BADS, Valoración Conductual del Síndrome 
Disejecutivo (Behavioural Assessment of the Dysexecutive Syndrome) (Wilson y cols, 1996); Stroop (I), Factor Interferencia 
de la prueba Stroop (Golden, 1994). 
 















Figura 10. Grafica de diferencias  entre los tres grupos en Puntuación Total de la BADS 
 
GC, Grupo Control; GND, Grupo No Deterioro; GD, Grupo Deterioro 
 
Figura 11. Grafica de diferencias  entre los tres grupos en Subtests de la BADS 
 
GC, Grupo Control; GND, Grupo No Deterioro; GD, Grupo Deterioro; CR, Cambio de Reglas; PA, 




Figura 12. Grafica de diferencias  entre los tres grupos en el Factor Interferencia del Stroop 
 
 





2.4 FLUIDEZ VERBAL 
 
En cuanto a los valores medios obtenidos por los tres grupos en  la COWAT-
FAS, los resultados reflejados en la tabla 7 demuestran que el rendimiento del GC en 
esta prueba es estadísticamente superior al mostrado por los dos grupos de pacientes  
 
 Por otro lado, al comparar las puntuaciones obtenidas por los grupos de 










































42,81 ± 9,81 
 
32,59 ± 10,11 
 










GC, Grupo Control; GND, Grupo No Deterioro; GD, Grupo Deterioro; COWAT-FAS, Controlled Oral Word Association 
Test- FAS Version (Benton y cols, 1983). 
 





Figura 13. Grafica de diferencias  entre los tres grupos en el COWAT-FAS 
 
 





3. DIFERENCIAS EN COGNICION SOCIAL ENTRE LOS TRES 
GRUPOS 
 
Tras analizar los resultados obtenidos por cada uno de los grupos en el MSCEIT, 
se encuentra que el GC muestra puntuaciones significativamente mejores en relación a 
ambos grupos de pacientes tanto en la puntuación total, las dos áreas, las 4 las ramas y 
las 8 tareas que constituyen la prueba. Cabe señalar, que la puntuación en la que se dan 
mayores diferencias entre los valores medios del GC y los dos grupos de pacientes es en 
la rama de comprensión emocional. 
 
Sin embargo, al analizar las diferencias entre los dos grupos de pacientes, se 
encuentra que estas no son significativas en ninguna de las puntuaciones del MSCEIT, a 
excepción de la rama comprensión emocional en la que la el GND puntúa mejor que el 
GD. 
 












































Puntuaciones pos Areas 
  Area experiencial 
  Area estrategica 
 
Puntuaciones por Ramas 
  Percepcion emocional  
  Facilitacion emocional 
  Comprension emocional 
  Manejo emocional 
 
Puntuaciones por Tareas 
  Caras 
  Dibujos 
  Facilitación 
  Sensaciones 
  Cambios 
  Combinaciones 
  Manejo emocional 
  Relaciones emocionales 
 
 
110,46 ± 12,80 
 
 
109,35 ± 13,45 
108,62 ± 10,91 
 
 
109,12 ± 13,68 
104,81 ± 9,88 
109,54 ± 11,17 
106,23 ± 13,53 
 
 
103,62 ± 17,44 
110,85 ± 11,49 
99,65 ± 7,86 
104,31 ± 19,74 
109,23 ± 13,07 
106,81 ± 9,62 
105,12 ± 14,18 
104,92 ± 10,39 
 
 
    86,56 ± 12,22 
 
 
    87,44 ± 12,63 
    87,87 ± 11,07 
 
 
    89,18 ± 13,51 
    88,41 ± 11,67 
    87,59 ± 10,64 
    90,77 ± 13,68 
 
 
     90,03 ± 15,07 
     90,51 ± 12,59 
     88,79 ± 11,54 
     92,62 ± 14,18 
     88,36 ± 11,77 
     89,10 ± 9,32 
     92,56 ± 14,16 
     90,90 ± 11,05 
 
 
85,03 ± 12,23 
 
 
88,12 ± 13,54 
84,39 ± 9,64 
 
 
90,18 ± 14,93 
88,39 ± 11,28 
82,82 ± 8,72 
89,67 ± 13,97 
 
 
91,30 ± 15,10 
92,21 ± 15,61 
88,42 ± 11,34 
93,03 ±13,83 
84,52 ± 9,55 
85,88 ± 8,27 

































































































GC, Grupo Control; GND, Grupo No Deterioro; GD, Grupo Deterioro; MSCEIT, Test de la Inteligencia Emocional Mayer-
Salovey-Caruso (Mayer-Salovey-Caruso Emotional Intelligence Test) (Mayer y cols, 2002) 
 







Figura 14. Grafica de diferencias en el MSCEIT entre los tres grupos 
 
 
GC, Grupo Control; GND, Grupo No Deterioro; GD, Grupo Deterioro; PT, Puntuación Total; AEXP, 
Área Experiencial; AEST, Área Estratégica; PE, Percepción Emocional; FE, Facilitación Emocional; 




4. CORRELACIONES ENTRE PRUEBAS NEUROCOGNITIVAS Y 
DE COGNICION SOCIAL 
 
Tras el análisis de los resultados, se puede observar que todas las pruebas 
neurocognitivas, excepto el factor interferencia del test stroop, guardan correlaciones 
estadísticamente significativas con la puntuación total del MSCEIT y cada una de sus 
cuatro ramas. Llaman la atención las altas correlaciones existentes entre RBMT, WMS-
III, BADS y COWAT-FAS con la puntuación total del MSCEIT y comprensión 
emocional, siendo esta la única rama que guarda una relación estadísticamente 
































     ,55** 
 
 
   ,41** 
 
 










     ,59** 
 
   ,44** 
 




   ,39** 
        
BADS 
 
     ,59** 
 
   ,44** 
 










           ,59 
 
             ,20 
 
          ,22* 
 





                 ,59** 
 
  ,44** 
 




   ,39** 
MSCEIT, Test de la Inteligencia Emocional Mayer-Salovey-Caruso (Mayer-Salovey-Caruso Emotional Intelligence Test) (Mayer 
y cols, 2002); RBMT, Test de la Memoria Conductual de Rivermead (Rivermead Behavioural Memory Test) (Wilson y cols, 
1985); WMS-III, Escala Weschler de Memoria Version 3 (Wechsler Memory Scale 3
rd
 Version) (Wechsler, 1997b); BADS, 
Valoración Conductual del Síndrome Disejecutivo (Behavioural Assessment of the Dysexecutive Syndrome) (Wilson y cols, 
1996); Stroop (I), Stroop Interferencia(Golden, 1994); COWAT-FAS, Controlled Oral Word Association Test- FAS Version 
(Benton y cols, 1983). 
**p<,01 Estos valores son significativos tras la aplicación del procedimiento de corrección Holm’s Bonferroni (p<.002) 
*p<,05 
 
5. RESULTADOS DEL ANALISIS DE REGRESION LINEAL 
MULTIPLE 
 
El análisis de los resultados muestra que el funcionamiento neurocognitivo 
explica una porción de la varianza de la puntuación total y de las diferentes ramas del 
MSCEIT. En concreto, la varianza de la rama denominada conocimiento emocional fue 
la más explicada por la neurocognición (r
2
=,55, F(5,75)=18,96,p<,001), seguida por la 
puntuación total (r
2
=,41, F(5,75)=10,79,p<,001), percepción emocional (r
2
=,34, 
F(5,75)=7,73,p<,001), facilitación emocional (r
2
=,28, F(5,75)=6,04,p<,001) y, 
finalmente, manejo emocional (r
2
=,18, F(5,75)=3,45,p<,05) (Ver tabla 9). 
 
Como puede apreciarse en la tabla 10, la memoria y las funciones ejecutivas 
representadas por la BADS y la WMS-III, resultaron ser los mejores predictores de la 
cognición social. Esto se pudo observar en la puntuación total del MSCEIT (WMS-III, 
β=,26, t=2,05, p<,05; BADS, β=,36, t=3,22, p<,05), percepción emocional (WMS-III, 
β=,32, t=2,36, p<,05; BADS, β=,31, t=2,57, p<,05), facilitación emocional (BADS, 
β=,28, t=2,26, p<,05), comprensión emocional (WMS-III, β=,29, t=2,60, p<,05; BADS, 










































































Manejo Emocional BADS 
 
,35 2,64 <,01 
MSCEIT, Test de la Inteligencia Emocional Mayer-Salovey-Caruso (Mayer-Salovey-Caruso Emotional Intelligence Test) 
(Mayer y cols, 2002); WMS-III, Escala Weschler de Memoria Versión 3 (Wechsler Memory Scale 3
rd
 Version) (Wechsler, 
1997b); BADS, Valoración Conductual del Síndrome Disejecutivo (Behavioural Assessment of the Dysexecutive Syndrome) 



























































El presente estudio, al igual que otros anteriores (Allen y cols, 2003; Heinrichs y 
cols, 2008; Holthausen y cols, 2002; Kremen y cols, 2000, 2001; MacCabe y cols, 2012; 
Palmer y cols, 1997; Weickert y cols, 2000; Wilk y cols, 2005),  trata de dar respuesta a 
si es posible estar diagnosticado de esquizofrenia y tener un funcionamiento 
neurocognitivo normal. Sin embargo, algunas de estas investigaciones han recibido 
críticas debido a la metodología empleada a la hora de aparear los grupos de pacientes y 
no pacientes.  
 
La primera de estas críticas, es que en varias de ellas no se evalúa el CI 
premórbido de los sujetos (Holthausen y cols, 2002; Palmer y cols, 1997; Wilk y cols, 
2005), por lo que no puede precisarse si los CI de los pacientes antes del desarrollo de la 
enfermedad eran ya inferiores o no a los de los sujetos control. Una segunda limitación 
señalada en otras de estas investigaciones (Kremen y cols, 2001; Wilk y cols, 2005), es 
que emplean el CI actual para aparear los grupos de pacientes y sujetos control, 
metodología que causa problemas en la interpretación de los resultados, pues se está 
comparando el CI relativamente estable de las personas sin esquizofrenia, con el CI 
actual de los pacientes, que ha podido verse alterado significativamente por la propia 
enfermedad (Woodberry y cols, 2008). Por su parte, otros de los citados estudios (Allen 
y cols, 2003; Heinrichs y cols, 2008; Holthausen y cols, 2002; Kremen, 2000), a pesar 
de que miden el CI premórbido de los pacientes, no utilizan la diferencia entre este 
cociente y el CI actual para discriminar entre sujetos con mayor o menor nivel de 
deterioro, sino que se sirven de diferentes baterías o pruebas neuropsicológicas para 
llevar a cabo esta separación.   
 
En este sentido, Weikert y cols (2000) tratan de salvar dichas limitaciones 
empleando la diferencia entre CI premórbido y actual para discriminar entre 
preservados y deteriorados en su muestra de pacientes, siendo dicha metodología la que 
actualmente se aconseja utilizar en estudios de este tipo (Woodberry y cols, 2008). A 
raíz de esto, MacCabe y cols (2012) llevan a cabo una investigación en la que 
establecen dos grupos de pacientes en función de la diferencia que presentan entre su CI 




preservados, se compuso de pacientes cuya diferencia entre dichos cocientes era igual o 
menor a 10 puntos. El segundo grupo, al que llamaron de deterioro, estuvo integrado 
por  pacientes con una diferencia superior a 10 puntos entre CI premórbido y actual. Sin 
embargo, se consideró requisito para formar parte de la muestra que tanto pacientes 
como controles tuvieran un CI premórbido mayor o igual a 115 puntos, puntuación poco 
frecuente en la población general y menos aún entre los pacientes con esquizofrenia. 
 
El presente estudio trata de seguir la misma metodología del anteriormente 
presentado, con la salvedad de que no emplea una muestra de sujetos con altas 
capacidades, sino que divide 80 sujetos diagnosticados de esquizofrenia o trastorno 
esquizoafectivo en dos subgrupos denominados de deterioro (GD) y de no deterioro 
(GND), en función de si la diferencia entre su CI premórbido y actual era superior o 
inferior a una desviación típica. Por otro lado, al igual que en el resto de investigaciones 
que tratan de comprobar la posibilidad de no presentar déficits cognitivos con un 
diagnostico de esquizofrenia, se incluye un grupo control compuesto 30 sujetos carentes 
de dichas patologías y sin un parentesco directo con personas que presenten alguna de 
las mismas, con el cual se comparan los resultados obtenidos por los dos grupos de 
pacientes.  
 
 Pero, a diferencia de los estudios previamente señalados, también se incluye una 
medida de cognición social (MSCEIT) para dar respuesta a si es posible estar 
diagnosticado de esquizofrenia y presentar un funcionamiento normal en cognición 
social. Son varias las investigaciones que han analizado el funcionamiento de pacientes 
esquizofrénicos en cognición social empleando el MSCEIT (Dawson y cols, 2012; Eack 
y cols, 2009, 2010; Kee  y cols, 2009; Nuechterlein y cols, 2008; Wojtalik y cols, 2013). 
Sin embargo, estas no agrupan a los sujetos que componen la muestra en aquellos que 
presentan una diferencia entre CI premórbido y actual superior a una desviación típica y 
los que no. Esto permite indagar sobre si la presencia de deterioro neurocognitivo en 
pacientes con esquizofrenia, se corresponde de alguna manera con el funcionamiento 
que presentan en cognición social. 
 
Por último, se analiza la influencia de la neurocognición sobre la cognición 
social en pacientes con diagnostico de esquizofrenia. En este sentido, el primer 




2011; Ventura y cols, 2011), se producen leves asociaciones entre los diferentes 
componentes que se evalúan en este estudio. Mientras que, en un segundo momento, se 
busca confirmar si, tal y como señalan Fett y cols (2011), la neurocognición únicamente 




2.1 CARACTERISTICAS SOCIDEMOGRAFICAS 
Al comparar los tres grupos no aparecen diferencias significativas en edad ni 
género, aunque cabe señalar que predominan en todos los casos los varones. Si bien, la 
predominancia del género masculino en estas muestras de pacientes es algo que también 
se observa en la mayoría de investigaciones de este tipo (por ejemplo, Heinrichs y cols, 
2008; Holthausen y cols, 2002; Kremen y cols, 2000, 2001; MacCabe y cols, 2012; 
Palmer y cols, 1997; Weickert y cols, 2000; Wilk y cols, 2005) 
 
2.2 CARACTERISTICAS CLINICAS 
 
A nivel clínico no se encuentran diferencias significativas en los grupos de 
pacientes con respecto a las variables consideradas: diagnóstico, años de evolución de la 
enfermedad o dosis diaria de medicación antipsicótica. Tampoco se observan 
diferencias en los datos obtenidos con la PANSS.  
 
Esto señala que las diferencias encontradas entre los grupos de pacientes que 
tomaron parte en el presente estudio, no se ven afectadas por ciertas variables como el 
subtipo de esquizofrenia, la duración de la enfermedad, la gravedad de los síntomas o  la 
cantidad de medicación antipsicótica con la que son tratados. 
 
Sin embargo, a pesar de que en la presente investigación se tienen en 
consideración la mayoría de características clínicas registradas en el resto de 
investigaciones de este tipo, no se han tenido en cuenta todas. Por ejemplo, podrían 
haberse considerado la historia de abuso de sustancias estupefacientes (Holthausen y 




(Palmer, 1997), ya que ambas pueden tener relación con el funcionamiento 
neurocognitivo del sujeto. 
 
2.3 CARACTERISTICAS RESPECTO AL NIVEL DE INTELIGENCIA  
No hay diferencias significativas al comparar el CI premórbido del grupo control 
con los de los dos grupos de pacientes medidos con el TAP. Es más, se observa una 
gran similitud entre estos valores medios. Este punto fue considerado altamente 
relevante, tanto para poder llevar a cabo una adecuada comparación entre los diferentes 
grupos, como a la hora de clasificar a los pacientes en deteriorados y no deteriorados.  
Como ya se ha señalado previamente, tener en cuenta el CI premórbido en estudios 
trasversales de tipo neurocognitivo reduce posteriores problemas en la interpretación de 
los resultados, puesto que permite precisar si los pacientes y sujetos control partían de 
una situación de igualdad en cuanto a sus capacidades neurocognitivas, previamente a 
que, en el caso de los pacientes, estas pudieran verse alteradas por la propia enfermedad 
(Woodberry y cols, 2008).  
 
Por otro lado, el presente estudio sigue una metodología similar a 
investigaciones anteriores en las que también se compara entre pacientes con deterioro y 
sin él. Sin embargo, a diferencia de los estudios que se valen de diferentes herramientas 
neurocognitivas para discriminar entre pacientes esquizofrénicos con y sin deterioro 
(Allen y cols, 2003; Holthausen y cols, 2002; Heinrichs y cols, 2008; Kremen y cols, 
2000), este emplea la diferencia entre CI premórbido y actual. Dicha fórmula, utilizada 
previamente en otras ocasiones (por ejemplo, MacCabe, 2012; Weikert y cols, 2000), es 
la que actualmente se aconseja emplear en estudios de este tipo (Woodberry y cols, 
2008). 
 
Como era esperable, aparecen diferencias significativas entre los tres grupos al 
considerar los CI actuales medidos con el WAIS-III, siendo superiores los del GC, 
seguidos por los del GND y finalmente los del GD. Este mismo resultado, encontrado 
en múltiples investigaciones previas (Dickinson y cols, 2007; Fioravanti y cols, 2005; 
Heinrichs y Zakzanis, 1998; Henry y Crawford, 2005; Laws, 1999; Mesholam – Gately 
y cols, 2009), se debe al demostrado descenso que, tras la irrupción de la enfermedad, se 




con diagnostico de esquizofrenia (Woodberry y cols, 2008). Por otro lado, estas 
diferencias medias en el CI actual entre grupos de pacientes y sujetos control, también 
se han encontrado con anterioridad en estudios similares al presente (por ejemplo, Allen 
y cols, 2003; Heinrichs y cols, 2008; Kremen, 2000, 2001; MacCabe y cols, 2012; 
Weikert y cols, 2000)  
  
3. ANALISIS DE LAS DIFERENCIAS INTERGRUPALES 
 
3.1 ANALISIS DE LAS DIFERENCIAS INTERGRUPALES RESPECTO A LAS 
DIFERENTES FUNCIONES NEUROCOGNITIVAS 
 
A pesar de que múltiples investigadores consideran los déficits neurocognitivos 
como un rasgo universal de la esquizofrenia (MacCabe y Murray, 2004; Marenco y 
Weinberger, 2000; Weinberger y Gallhofer, 1997), algunos estudios han encontrado 
pacientes que, aún con el diagnóstico de esquizofrenia, presentan un nivel de 
inteligencia normal y carecen de este tipo de déficits (Heinrichs y cols, 2008; MacCabe 
y cols, 2012; Palmer y cols, 1997).  
 
Pero, como alternativa a los resultados de las investigaciones previamente 
señaladas, existe un grupo de estudios que se sitúan en una postura intermedia (Allen y 
cols, 2003; Holthausen y cols, 2002; Kremen y cols, 2000, 2001; Weickert y cols, 2000; 
Wilk y cols, 2005). Estos identifican la presencia de pacientes diagnosticados de 
esquizofrenia con un “elevado rendimiento cognitivo”, los cuales muestran déficits en 
diversas áreas cognitivas al ser comparados con grupos de sujetos control que no 
presentan la patología.  
 
Señalar, que el primer objetivo de la presente investigación es ahondar en esta 
cuestión, analizando la posibilidad de presentar un funcionamiento neurocognitivo 
normal con diagnostico de esquizofrenia. 
 
Tras el análisis de los datos, se encuentra que en la mayoría de pruebas utilizadas 
para medir estas áreas los resultados obtenidos son muy similares, ya que los dos grupos 




buena parte de escalas y subescalas. Este peor funcionamiento de los sujetos con 
esquizofrenia en comparación con la población carente de esta patología, ya ha sido 
contrastada ampliamente en el caso de las funciones ejecutivas (Arduini y cols, 2003; 
Badcock y cols, 2002; Brazo y cols, 2002; Chan y cols, 2005; Curtis y cols, 2001; 
Daban y cols, 2005; Donohue y cols, 2006; El Hamaoui y cols, 2006; Heinrichs y 
Zakzanis, 1998; Kumari y cols, 2005; Moritz y cols, 2001; Weickert y cols, 2000),  la 
memoria (Aleman y cols, 1999; Gold y cols, 1992; Goldberg y Gold, 1995; Gur y cols, 
2000; Landrø, 1994; Lee y Park, 2005;  McKenna y cols, 1990, 1995; Piskulic y cols, 
2007; Rund, 1998; Saykin y cols, 1991; Stip, 1996; Whyte y cols, 2005) y la fluidez 
verbal (Henry y Crawford, 2005; Keefe y Eesley, 2006; Szöke y cols, 2008).  
 
Esto ocurre con todos los instrumentos empleados para la medida de las tres 
áreas neurocognitivas evaluadas en el presente estudio, a excepción de la subprueba 
juicio temporal de la BADS, en la que no se encuentran diferencias significativas entre 
los tres grupos. Dicho hallazgo coincide con los de un reciente estudio llevado a cabo 
por Amann y cols (2012), en el que tras comparar tres grupos compuestos por pacientes 
diagnosticados de esquizofrenia, trastorno bipolar y trastorno esquizoafectivo, con un 
grupo de sujetos carentes de patologías psiquiátricas, encuentran diferencias 
significativas a favor del grupo de sujetos sanos tanto en la puntuación general de la 
BADS como en todas las subpruebas que la componen, exceptuando juicio temporal. 
Esto puede deberse a que, a pesar de que esta subprueba parece medir juicio y 
pensamiento abstracto basado en conocimientos generales, realmente los autores de la 
batería no dejan muy claro qué área concreta evalúa (Chamberlain, 2003). Sin embargo, 
en la investigación llevada a cabo por Evans, Chua, McKenna y Wilson (1997), en la 
que comparan el rendimiento en esta prueba empleando un grupo de esquizofrénicos, 
otro con daño cerebral y un grupo control, sí encuentran diferencias significativas en 
juicio temporal entre los grupos de pacientes y el grupo control, pero no en las 
subpruebas cambio de reglas y mapa del zoo. Esto lleva a la necesidad de seguir 
estudiando las diferencias que se producen en las subpruebas de la BADS entre 
pacientes con diagnostico de esquizofrenia y sujetos control. 
 
Aun así, considerando la mayor parte de resultados obtenidos en las diversas 
áreas neurocognitivas evaluadas, se puede concluir que estos difieren de los encontrados 




esquizofrenia con inteligencia preservada e inexistentes déficits cognitivos (Heinrichs y 
cols, 2008; MacCabe y cols, 2012; Palmer y cols, 1997). Por el contrario, se  asemejan a 
los estudios que encuentran déficits neurocognitivos en varias áreas (por ejemplo 
aprendizaje, funciones ejecutivas, atención, memoria y procesamiento visual), incluso 
en el caso de aquellos pacientes que muestran un mejor rendimiento a este nivel (Allen 
y cols, 2003; Holthausen y cols, 2002; Kremen y cols, 2000, 2001; Weickert y cols, 
2000; Wilk y cols, 2005). Por lo tanto, estos hallazgos apoyan la dirección marcada por 
aquellas investigaciones que sitúan a los déficits neurocognitivos como un rasgo 
universal de la esquizofrenia (Heinrichs y Zakzanis, 1998;  Marenco y Weinberger, 
2000; MacCabe y Murray, 2004; Weinberger y Gallhofer, 1997). 
 
Sin embargo, los resultados resultan bastante heterogéneos cuando se analizan 
las diferencias encontradas entre los dos grupos de pacientes. Por ejemplo, en memoria 
no se encuentran diferencias significativas en el RBMT, pero sí se localizan diferencias 
en favor del GND en la puntuación total de la WMS-III. Esto viene a indicar que los 
pacientes del GND muestran mejor desempeño que los del GD en pruebas cuyo fin es 
evaluar la memoria desde una perspectiva más global, pero ambos grupos funcionan 
igual cuando lo que se valora es la memoria en tareas similares a las que se encuentra el 
sujeto habitualmente. Dicho resultado viene a refrendar los hallazgos de Evans y cols 
(1997), los cuales encuentran que cuando los pacientes esquizofrénicos han de 
enfrentarse a pruebas que se sirven de tareas similares a las de su vida cotidiana, 
muestran un funcionamiento similar al de pacientes con daño cerebral entre moderado y 
severo. Si bien, estas afirmaciones hacen referencia a las funciones ejecutivas del sujeto, 
por lo que en investigaciones futuras se habrá de comprobar si se encuentran resultados 
parecidos a los obtenidos en las pruebas destinadas a medir la memoria. De mantenerse 
esta diferencia en futuros estudios, dicho hallazgo llevaría a pensar que en el caso de la 
memoria y las funciones ejecutivas, las personas con esquizofrenia tienden a rendir 
mejor en aquellas tareas que menos se parecen a las que han de enfrentarse en su vida 
cotidiana. Esto señalaría la importancia de crear y llevar a cabo intervenciones que 
empleen tareas lo mas similares posible a las que estas personas han de enfrentarse en 
su día a día.   
 
 Por otro lado, al analizar las diferencias que se producen en las diferentes 




en dígitos, caras o textos, aunque en el caso de esta ultima subprueba los valores 
obtenidos están muy cercanos a la significación estadística. Dichos resultados vienen a 
señalar que en la única área en el que los sujetos del GND funcionan significativamente 
mejor a los del GD es en memoria de trabajo auditiva, capacidad que mide la subprueba 
letras y números. Sin embargo, no se localizan diferencias en memoria entre ambos 
grupos cuando el material se presenta de forma visual o auditiva, capacidades que 
miden las subpruebas caras y textos, respectivamente. Tampoco en  memoria a corto 
plazo, área que evalúa dígitos, aunque en este caso las diferencias se aproximan en 
mayor medida a la significación estadística.  
 
Si bien, estos datos son difícilmente comparables con los de investigaciones 
anteriores en las que se comparan grupos de pacientes esquizofrénicos con y sin 
deterioro, ya que en algunas de las mismas se emplean versiones anteriores del WMS-
III. Ejemplo de esto es la investigación de Weikert y cols (2000), en la que como 
medida de memoria emplean las subpruebas memoria lógica I y II, así como, 
reproducción visual I y II pertenecientes a la WMS-R  (Wechsler, 1987). A pesar de que 
el grupo de pacientes preservados puntúa significativamente mejor que el de deterioro 
en las cuatro subpruebas,  los resultados son difícilmente comparables, ya que la WMS-
R y la WMS-III presentan diferencias que hacen dificultosa la comparación entre 
resultados. Además, en el presente estudio se emplean subpruebas del WMS-III que no 
son equivalentes a las del WMS-R que Weikert y cols (2000) utilizan en su estudio. Por 
otro lado, Kremen y cols (2001), además de dividir los grupos de pacientes por CI 
actual, también emplean versiones previas de la WMS-III. Por su parte, Wilk y cols 
(2005) emplean la WMS-III como medida de memoria, sin embargo, en este estudio la 
muestra de sujetos con esquizofrenia no es divida entre conservados y deteriorados, 
estableciendo únicamente comparaciones entre el grupo de pacientes esquizofrénicos y 
sujetos control. Por tanto, de cara a refrendar estos datos, sería necesario llevar a cabo 
investigaciones que, además de emplear todas las subpruebas que componen la WMS-
III, también empleen una metodología similar a la del presente estudio a la hora de 
discriminar pacientes deteriorados y no deteriorados. Si bien, de repetirse estos mismos 
resultados en futuras investigaciones, esto indicaría la importancia de evaluar e 
intervenir para la mejora de áreas como la memoria visual, auditiva y a corto plazo, ya 
que serian áreas en las que, independientemente del nivel de deterioro de los pacientes, 





En funciones ejecutivas destacan los resultados obtenidos a favor del GD en el 
índice de interferencia de la tarea Stroop (Golden, 1994). Sin bien, este índice 
únicamente ha sido empleado en uno de los estudios que tienen por objetivo analizar si 
con diagnostico de esquizofrenia es posible tener un funcionamiento neurocognitivo 
normal, concretamente en el que llevan a cabo Holthausen y cols (2003). Dichos 
autores, tras la aplicación de esta prueba, encuentran resultados diferentes a los de la 
presente investigación, ya que los sujetos con menor nivel de deterioro no presentan 
diferencias significativas con el grupo control, llegando a mostrar un rendimiento muy 
similar. Pero, sin embargo, el grupo con mayor deterioro cognitivo presenta 
puntuaciones significativamente peores a las de los grupos previamente mencionados. 
Aun así, la investigación de Holthausen y cols (2003) no emplea una metodología 
similar a la del presente estudio a la hora de diferenciar entre pacientes con mayor o 
menor deterioro cognitivo, debido a que emplean una extensa batería neurocognitiva a 
partir de la cual establecen un punto de corte para cada habilidad que miden. A raíz de 
dichos valores, discriminan entre pacientes con y sin déficits neurocognitivos en 
función del número de áreas en las que los sujetos muestran problemas.  
 
A partir de estos resultados, queda patente la importancia de llevar a cabo 
investigaciones con una metodología similar a la que aquí se presenta y en las que se 
emplee el factor interferencia de la tarea Stroop. Si bien, de corroborarse los hallazgos 
del presente estudio, podría interpretarse que los pacientes con menor deterioro 
muestran un peor funcionamiento que los de mayor deterioro en aquellas tareas en las 
que se han de exponer a estímulos que puedan causarles interferencia. Por tanto, esto 
habría de ser tenido en cuenta en aquellos pacientes que parezcan presentar un mejor 
funcionamiento neurocognitivo, tratando de evaluar hasta qué punto se da este déficit y, 
en caso que se considere necesario, empleando diferentes estrategias de rehabilitación 
destinadas a la mejora de esta capacidad. 
  
Por último, la BADS también muestra resultados dispares, ya que a pesar de 
producirse diferencias significativas a favor del GND en la puntuación total y en las 
subpruebas cambio de reglas y búsqueda de llaves, esto no ocurre en programar una 
acción, juicio temporal, mapa del zoo y seis elementos modificada, aunque en el caso de 




Esto significa que los sujetos del GND presentan mayor flexibilidad mental y generan 
mejores estrategias para solucionar problemas concretos, capacidades que se miden con 
las subpruebas cambio de reglas y búsqueda de llaves. Pero, sin embargo, no muestran 
mejor desempeño que los sujetos del GD en pensamiento abstracto basado en 
conocimientos generales o a la hora de inventar y poner en práctica una solución ante un 
problema práctico sin necesidad de contravenir una serie de reglas que se dan de 
antemano, capacidades que respectivamente son evaluadas por medio de las subpruebas 
juicio temporal y programar una acción. Por otro lado, no queda tan claro, debido a las 
diferencias cercanas a la significación estadística, si los sujetos del GND funcionan 
mejor que los del GD  a la hora de formular y llevar a cabo un plan en situaciones 
complejas o de hacer una correcta administración del tiempo, habilidades que son 
medidas mediante las subpruebas mapa del zoo y seis elementos modificada.  
 
Sin embargo, estos hallazgos no pueden ser comparados con investigaciones 
previas, ya que no hay constancia de estudios que comparen pacientes con mayor o 
menor nivel de deterioro y, a su vez, empleen la BADS como medida de funciones 
ejecutivas. Si bien, la mayoría de estas investigaciones usan otras pruebas como el  Test 
de Clasificación de Tarjetas de Wisconsin (Heaton y cols, 1997) o el Trail Making Test 
Formas A y B (US Army, 1944). Por tanto, sería necesario llevar a cabo estudios en esta 
dirección de cara a comprobar si se repiten estos mismos resultados, ya que son 
múltiples las investigaciones actuales que eligen este instrumento como medida de 
funciones ejecutivas en pacientes con esquizofrenia (por ejemplo, Amman y cols, 2012; 
Farreny, Aguado, Ochoa, Haro y Usall, 2013; Franck y cols, 2013; Liu y cols, 2011; 
Reeder y cols, 2014; Silva, Monteiro y Lopes, 2014).  
 
Aun así, en caso de repetirse dichos hallazgos, esto indicaría, que dentro de las 
diferentes funciones ejecutivas susceptibles de estar afectadas en el caso de la 
esquizofrenia, habría que poner un mayor interés en pensamiento abstracto basado en 
conocimientos generales o a la hora de generar y poner en práctica una solución ante un 
problema sin necesidad de contravenir reglas. Aunque, probablemente también, a la 
hora de formular y llevar a cabo un plan en situaciones complejas o de hacer una 
correcta administración del tiempo. Esto se debe a que son las capacidades en las que 






3.2 ANALISIS DE LAS DIFERENCIAS INTERGRUPALES RESPECTO A LA 
COGNICION SOCIAL 
 
Desde que el comité MATRICS (Green y cols, 2004) seleccionó el MSCEIT 
como herramienta para evaluar la cognición social en esquizofrenia, varias 
investigaciones se han servido de la misma para analizar el grado de afectación que 
presentan los pacientes diagnosticados de esquizofrenia (por ejemplo, Dawson y cols, 
2012; Eack y cols, 2009, 2010; Kee y cols, 2009; Nuechterlein y cols, 2008; Wojtalik y 
cols, 2013). 
 
Aun así, los resultados de estas investigaciones son un tanto dispares. Por un 
lado, varias  de ellas (Eack y cols, 2009, 2010; Kee  y cols, 2009; Neuchterlein y cols, 
2008) encuentran diferencias significativas a favor de las personas sin trastornos en 
todas las puntuaciones que arroja el MSCEIT. Sin embargo, no todos los estudios 
encuentran afectadas todas las ramas. Por ejemplo, Kee y cols (2009) no encuentran 
diferencias significativas en facilitación emocional entre el grupo de pacientes con 
esquizofrenia y el de personas sin esquizofrenia. De todas formas, habría que precisar 
mejor estas diferencias, ya que tampoco hay un acuerdo claro en cuál sería la rama más 
afectada en el caso de la esquizofrenia. En este sentido, para algunas investigaciones 
seria el manejo emocional (Wojtalik y cols, 2012), mientras otras señalan la 
comprensión emocional (Dawson y cols, 2012; Kee y cols, 2009).  
 
 El segundo objetivo de la presente investigación pasa por analizar si es posible 
que personas con diagnostico de esquizofrenia presenten una cognición social normal.  
 
En cuanto a los datos obtenidos en el presente trabajo en relación al MSCEIT, 
los resultados muestran que tanto en la puntuación total, áreas expreriencial y 
estratégica, así como, en las cuatro ramas que componen el modelo de Mayer y Salovey 
(1997), los grupos de pacientes puntúan significativamente peor que el grupo control. 
Dicho hallazgo apoya lo ya observado en varias investigaciones anteriores, las cuales 
también se valen del MSCEIT para medir cognición social en esquizofrenia (Eack y 





 Por otro lado, las mayores diferencias entre pacientes y sujetos sanos se 
encuentran en la rama comprensión emocional, hallazgo que coincide con los de 
algunas investigaciones previas (Dawson y cols, 2012; Kee y cols, 2009). Esto abre la 
posibilidad de que la capacidad para comprender el lenguaje emocional y llegar a 
conocer más acerca de las emociones, pueda ser un área especialmente afectada en el 
caso de la esquizofrenia, algo que ya ha sido constatado en algunas investigaciones en 
las que también se detectan importantes déficits en pacientes esquizofrénicos a la hora 
de identificar y verbalizar tanto sus propias emociones (Cedro y cols, 2001; Stanghellini 
y Rica, 2010; Van´t Wout y cols, 2007; Yu y cols , 2011) como las ajenas (Edwards y 
cols, 2002; Kohler y cols, 2003; Mandal y cols, 1998; Scholten y cols, 2005), déficit 
que también se conoce por el nombre de alexitimia (Sifneos, 1973).  
 
Estas dificultades a la hora de comprender el lenguaje emocional influyen en el 
sujeto a la hora de relacionarse con su entorno. Las emociones están presentes en 
cualquier tipo de interacción social, por lo que tener problemas a la hora de reconocerlas 
e interpretarlas es algo que puede llevar a la persona a evitar las mismas y aislarse en 
mayor medida. Si bien, estos déficits ya son tenidos en cuenta actualmente, existiendo 
programas específicamente creados para trabajar sobre los mismos, un ejemplo de ello 
es el Training of Affect Recognition (TAR; Frommann, Streit y Wölwer, 2003; Wölwer 
y cols, 2005) 
 
Cabe señalar que la metodología empleada en el presente estudio supone una 
novedad con respecto a lo presentado en investigaciones previas, ya que en ninguna de 
ellas se divide la muestra de pacientes entre aquellos que presentan un mayor o menor 
deterioro neurocognitivo. En este sentido, no se encuentran diferencias significativas en 
ninguna de las puntuaciones que arroja el MSCEIT entre los dos grupos de pacientes, 
siendo comprensión emocional la rama en la que la diferencia entre GND y GD es 
estadísticamente significativa. 
 
Sin embargo, debido a la falta de evidencia previa, sería necesario llevar a cabo 
más estudios de este tipo a fin de comprobar si estos resultados se mantienen. Pero, en 
caso de confirmarse, la interpretación que se podría hacer de los mismos es que, a 
diferencia de lo que ocurre en varias áreas neurocognitivas en las que los pacientes no 




cognición social todos los pacientes se ven afectados por igual, independientemente del 
nivel de deterioro que presenten. Esto pondría mayor énfasis, si cabe, en la importancia 
de evaluar e intervenir sobre los déficits en cognición social que presentan los pacientes 
con diagnostico de esquizofrenia. 
 
3.3 RELACIONES ENTRE  NEUROCOGNICION Y COGNICION SOCIAL 
 
A pesar de que hay acuerdo acerca de que  la neurocognición y la cognición 
social son áreas diferentes (Brekke y cols, 2007), existen investigaciones que localizan 
leves asociaciones entre ambos constructos (Ventura y cols, 2011), encontrando que la 
neurocognición explica cierto porcentaje de la varianza de la cognición social (Fett y 
cols, 2011), aunque este parece ser únicamente del 10%. 
 
El tercer objetivo de la presente investigación pasa por analizar la relación que 
existe entre neurocognición y cognición social en pacientes con diagnostico de 
esquizofrenia. 
 
A tenor de los resultados obtenidos, cabe poner de relieve el hecho de que en 
neurocognición los sujetos del GND y del GD muestren diferencias significativas en 
algunas pruebas en favor del grupo de menor deterioro y, sin embargo, estas no se 
observen en ninguna de las puntuaciones obtenidas con el MSCEIT. Esto lleva a pensar 
en afirmaciones como las de Brekke y cols (2007) o Penn y cols (1997), que encuentran 
que la relación entre neurocognición y cognición social todavía no parece estar 
totalmente clara, ya que todo apunta a que un adecuado funcionamiento neurocognitivo 
representa un requisito necesario pero no suficiente a la hora de presentar un correcto 
desempeño en cognición social. En este sentido, son múltiples los estudios que sitúan a 
la neurocognición y la cognición social como constructos asociados pero diferentes 
entre sí (Allen y cols, 2007; Fett y cols, 2011; Morrison y cols, 1988; Penn y cols, 1997; 
Pinkham y cols, 2008; Sergi y cols, 2007; Ventura y cols, 2011). 
 
Sin embargo, los resultados del presente estudio en relación al análisis de 
correlación entre las diferentes pruebas neurocognitivas y el MSCEIT, ponen de 
manifiesto la existencia de estrechas asociaciones entre la mayoría de estas pruebas, a 




relaciones significativas con la rama comprensión emocional. Dichos resultados no 
coinciden con los del metaanálisis efectuado por Ventura y cols (2011), en el que las 
asociaciones entre dominios neurocognitivos y en cognición social tienden a ser 
pequeñas. Si bien, ninguna de las investigaciones incluidas en dicho metaanálisis, 
emplea el MSCEIT como instrumento de medida para la cognición social y gran parte 
de las mismas evalúan un mayor número de áreas neurocognitivas de las que se evalúan 
en esta investigación. Por otro lado, Ventura y cols (2011) no consideran únicamente las 
correlaciones entre las diferentes pruebas neurocognitivas y en cognición social sino 
que, a partir de las distintas investigaciones, calculan un coeficiente integrado para cada 
área neurocognitiva y de cognición social. Por lo tanto, sería necesario llevar a cabo 
investigaciones futuras en las que se analicen las correlaciones existentes entre las 
diferentes áreas neurocognitivas susceptibles de estar afectadas en esquizofrenia y las 
diferentes puntuaciones que arroja el MSCEIT. 
 
Por otro lado, el análisis de regresión lineal múltiple muestra que la 
neurocognición explica un alto porcentaje de la varianza de la cognición social, 
concretamente el 41% de la puntuación total del MSCEIT y el 55% de la rama 
comprensión emocional. Esto también ocurre con el resto de ramas, ya que según los 
resultados obtenidos en la prueba estadística empleada, la neurocognición también 
explica el  34% de de la varianza de la rama percepción emocional, el 28% de la rama 
facilitación emocional y, por último, el 18% de manejo emocional. Esto quiere decir, 
que la capacidad para comprender el lenguaje emocional y conocer más acerca de las 
emociones es la más explicada por la neurocognición, seguido por la capacidad para 
percibir, valorar y expresar emociones. La tercera capacidad mas explicada por la 
neurocognición sería la de poder acceder y generar emociones que faciliten procesos 
cognitivos como la toma de decisiones. Por último, la habilidad  para regular las propias 
emociones y promover crecimiento emocional en uno mismo y en los demás, seria la 
menos explicada por la neurocognición.  
 
Cabe señalar la forma tan dispar en que la neurocognición explica las dos ramas 
que componen el área estratégica, ya que parece influir mucho más en la comprensión 
de las emociones que en la capacidad para regular las mismas. Por otro lado, también 
resulta curiosa la influencia que la neurocognición muestra sobre las dos ramas que 




con los que sería lógico que estuviera mas asociado el componente neurocognitivo, sino 
a la capacidad del sujeto para percibir, responder y manipular la información emocional, 
sin que ello implique necesariamente que la comprende.  
 
Aun así, es evidente que los resultados del presente trabajo no coinciden con los 
encontrados en el metaanálisis efectuado por Fett y cols (2011), ya que el porcentaje de 
varianza de cognición social explicado por la neurocognición es muy superior al 10% 
encontrado en dicha investigación. Si bien, los estudios incluidos en el estudio de Fett y 
cols (2011) no usan el MSCEIT como medida de cognición social, sino que emplean 
coeficientes integrados para las principales áreas deficitarias en el caso de la 
esquizofrenia. De hecho, a diferencia del metaanalisis de Fett y cols (2011), en la 
presente investigación la neurocognición no está descompuesta en diferentes áreas como 
memoria, funciones ejecutivas o fluidez verbal, sino que se considera una variable única 
integrada por estas tres áreas, lo cual impide observar el porcentaje de varianza que cada 
área neurocognitiva explica del MSCEIT.  
 
Por lo tanto, estos mismos hallazgos habrán de ser refutados en próximas 
investigaciones en las que se evalúen la totalidad de áreas neurocognitivas susceptibles 
de estar afectadas en el caso de la esquizofrenia y, a su vez, también se analice el 
porcentaje de varianza que cada una de ellas explica de la puntuación total y de las 
diferentes ramas que componen el MSCEIT. Si bien, de confirmarse estos resultados, la 
elevada influencia que muestra la neurocognición sobre los diferentes componentes que 
mide el MSCEIT, vendría a corroborar la necesidad de que actúen varias funciones 
neurocognitivas para poder procesar adecuadamente información social, hecho que se 
ha podido comprobar en múltiples estudios (Brunet y cols, 2000; Calev, 1999; Carlson y 
cols, 1999; Corcoran y Frith, 2003; Cornblatt y Keilp, 1994; Corrigan, 1997; Corrigan y 
cols, 1992, 1994; Friedman y Squires-Wheeler, 1994; Gallager y cols, 2000; Happé y 
cols, 1996; Hemsley, 1994;  Kee y cols, 1998; Lee y cols, 2005; Martínez y cols, 1999; 
Toomey y cols, 1999).  
 
Por último, el análisis de regresión lineal múltiple, también muestra que la 
memoria y las funciones ejecutivas representadas en la BADS y el WMS-III, resultaron 
ser los mejores predictores de la cognición social. Estos resultados apoyan los hallazgos 




el primer estudio encontraron que todos los valores que arroja el MSCEIT estaban 
significativamente relacionados con una puntuación global del funcionamiento 
neurocognitivo de los sujetos, la cual obtienen a partir de una batería integrada por 
diferentes test que cubrían los dominios neurocognitivos más relevantes señalados por 
el comité MATRICS (Green y cols, 2004). Por su parte, el segundo estudio encuentra 
correlaciones significativas entre la rama comprensión emocional y la puntuación total 
de la Brief Assesment of Cognition in Schizophrenia (BACS) (Keefe y cols, 2004, 
2008). Si bien, en el presente estudio, al no analizarse todas las áreas neurocognitivas 
susceptibles de deterioro en el caso de la esquizofrenia, no puede concretarse hasta que 
punto otras áreas como la atención, el aprendizaje o la velocidad de procesamiento 
actúan como predictores de cada una de las medidas del MSCEIT, aspecto que habrá de 
ser analizado en posteriores estudios.  
 
Por otro lado, un área de estudio que en la actualidad se está erigiendo como más 
relevante incluso que la anteriormente mencionada, es la que trata de conocer en mayor 
medida la relación que neurocognición y cognición social guardan de forma conjunta 
con el funcionamiento psicosocial del sujeto (Fett y cols, 2011; Schmidt y cols, 2011; 
Ventura y cols, 2011) y con los resultados obtenidos tras la aplicación de terapias de 
rehabilitación psicosocial (Abi-Saab y cols, 2006; Bell y cols, 2009; Brekke y cols, 
2007; Evans y cols, 2004). Aunque existen infinidad de variables que influyen sobre el 
funcionamiento psicosocial, metaanálisis como el elaborado por Fett y cols (2011) 
encuentran que  neurocognición y cognición social explican conjuntamente un cuarto de 
la varianza del funcionamiento del sujeto, un porcentaje nada desdeñable teniendo en 
cuenta todos los aspectos que pueden llegar a influir sobre dicho funcionamiento. El 
presente estudio únicamente analiza el porcentaje de varianza de cognición social que 
explica la neurocognición, no habiéndose administrado a los sujetos ninguna escala 
dirigida a la medida de funcionamiento psicosocial. Queda pendiente, por tanto, llevar a 
cabo estudios con una metodología similar al que se presenta, pero en los que se 
apliquen pruebas de evaluación del funcionamiento psicosocial del sujeto y se analice el 
porcentaje de varianza del mismo que es explicada tanto por las diferentes áreas 
neurocognitivas como por las puntuaciones que ofrece el MSCEIT. 
 
Actualmente, el modelo de intervención que se emplea con las enfermedades 




psicosocial postulados por Liberman (1993). Dicho modelo defiende la necesidad de 
que las personas que padecen una enfermedad mental crónica adquieran habilidades y 
estrategias que les permitan mejorar su calidad de vida y ser lo más autónomas posible. 
Los resultados de la presente investigación vienen a corroborar la presencia de déficits 
neurocognitivos y en cognición social en las personas con diagnostico de esquizofrenia. 
Por lo tanto, la evaluación y el tratamiento de dichos déficits pasarían a ser objetivos 
claros en el proceso de rehabilitación psicosocial al que tienen derecho estas personas. 
Sin embargo, el porcentaje de varianza de cognición social que explica la 
neurocognición en la presente investigación, hace pensar en que esta influencia quizás 
sea mayor de lo que se pensaba en un principio. Dicho hallazgo, de mantenerse en 
futuros estudios, habría de tener su reflejo sobre la forma de intervenir en los déficits en 
cognición social que se producen en la esquizofrenia, apostando por programas de 
intervención en los que en primer lugar se ejerciten procesos cognitivos moleculares, de 
manera que al fortalecerse los mismos, sea más sencilla la adquisición de las habilidades 
molares más propias de la cognición social. Ejemplos de este tipo de intervenciones son 
la Integrated Psichological Therapy (IPT; Roder, Brenner, Hodel, y Kienzle, 1996), 
Terapia Neurocognitiva Integrada para Pacientes con Esquizofrenia (INT; Roder, 
Brenner, Kienzle y Fuentes, 2007), la Cognitive Enhancement Therapy (CET; Hogarty 
y Flesher, 1999) o el Rehacop (Ojeda y cols, 2012). 
 
4. CONSIDERACIONES FINALES 
 
4.1 LIMITACIONES DEL ESTUDIO 
 
Este estudio presenta, entre otras, cuatro limitaciones a tener en cuenta. La 
primera es que, a pesar de que se reúnen la mayoría de condiciones óptimas para que los 
grupos puedan ser comparados, el limitado número de la muestra cuestiona la 
representatividad con respecto a la población y en consecuencia las posibilidades de la 
generalización. Pero esta limitación, que suele ser consustancial al uso de muestras 
clínicas en el ámbito asistencial, no supone que los datos no sean relevantes y que no 





En segundo lugar, cabe destacar que se utilizan las medidas obtenidas en el TAP  
y en la versión reducida del WAIS-III  para estimar el posible deterioro en cuanto a CI 
que haya podido darse en pacientes y sujetos control. Quizás, los datos directos 
obtenidos en un estudio longitudinal podrían ser más precisos, pero una estrategia como 
la usada en este estudio, además de más rápida y menos costosa, permite una 
información relevante con respecto al objetivo a lograr. Si los datos refrendan la 
posibilidad alternativa a la tradicionalmente contemplada, es decir que no haya deterioro 
neurocognitivo o en la cognición social, se podrían ampliar con un estudio longitudinal, 
si aún así se rechaza esta alternativa, los resultados apoyan no continuar esta misma 
búsqueda con estrategias más costosas  
 
El hecho de que únicamente se hayan evaluado una parte de las funciones 
neurocognitivas supone la tercera limitación a tener en cuenta. En el presente estudio se 
mide memoria, fluidez verbal y funciones ejecutivas, algo que no se hace con otras 
áreas como atención, velocidad de procesamiento o aprendizaje, en las que también se 
han constatado déficits en esquizofrenia (Green y cols, 2004; Heinrichs y Zakzanis, 
1998). A pesar de que los instrumentos de evaluación empleados en esta investigación 
muestran adecuadas características psicométricas y se han empleado en multitud de 
estudios, el uso de la batería consensuada por el comité MATRICS (Green y cols, 2004) 
hubiera servido para obtener datos sobre todas las áreas neurocognitivas susceptibles de 
estar afectadas en el caso de la esquizofrenia. Es decir, no se pueden hacer afirmaciones 
sobre todos los aspectos neurocognitivos, pero sí sobre los que se ha trabajado, que son 
los considerados más importantes.   
 
Por último, una cuarta limitación tiene que ver con el instrumento empleado para 
la medida de la cognición social. A pesar de que la rama manejo emocional del 
MSCEIT es la herramienta seleccionada por el comité MATRICS para la medida de la 
cognición social en esquizofrenia, este test originalmente se concibió para evaluar 
inteligencia emocional. Por otro lado, la razón fundamental que condujo a dicho comité 
a seleccionar esta prueba fue que los instrumentos para evaluar la cognición social en 
esquizofrenia estaban poco desarrollados en ese momento, además de las adecuadas 
características psicométricas y la elevada asociación mostrada por la prueba con el 
funcionamiento psicosocial del sujeto. Aun así, tal y como refieren Eack y cols (2010), 




son los que hacen referencia al componente denominado procesamiento emocional. Sin 
embargo, no evalúa otras áreas como teoría de la mente, estilo atribucional o 
percepción/conocimiento social, las cuales también forman parte de la cognición social 
y han mostrado afectaciones en el caso de la esquizofrenia (Brekke y cols, 2005; Green 
y Nuechterlerlein, 1999; Green y cols, 2005; Penn y cols, 2005).  
 
4.2 DIRECTRICES FUTURAS 
 
Como se expone a lo largo de esta investigación, aun son múltiples las áreas de 
controversia y las respuestas por responder dentro del estudio de los déficits 
neurocognitivos y en cognición social que se producen en la esquizofrenia. Pero, a la 
hora de tratar de responder la pregunta de si todas las personas con diagnostico de 
esquizofrenia presentan déficits neurocognitivos y en cognición social, quizás, sería 
necesario llevar a cabo estudios que cuenten con muestras amplias, utilicen un diseño 
longitudinal y evalúen todas aquellas áreas en las que pueda haber afectación 
neurocognitiva o en cognición social. 
 
Otra área que también genera controversia a día de hoy tiene que ver con el 
impacto real que tienen los déficits neurocognitivos y en cognición social sobre la 
capacidad funcional y el funcionamiento psicosocial de la persona con esquizofrenia.  
 
Pero, sin duda, el área de estudio que suscita un mayor interés actualmente, es la 
que se relaciona con la búsqueda de intervenciones eficaces destinadas a la 
rehabilitación de funciones neurocognitivas afectadas y de déficits en cognición social. 
Destacar que en el caso de los déficits neurocognitivos existen infinidad de programas, 
tanto de papel y lápiz como en soporte informático. Sin embargo, en el caso del 
tratamiento de los déficits en cognición social, la oferta es menor. Si bien, cabria señalar 
la existencia de intervenciones  específicas focalizadas sólo en el reconocimiento de 
emociones como el Training of Affect Recognition (TAR; Frommann y cols, 2003; 
Wölwer y cols, 2005) o programas de intervención complejos como el Emotion 
Management Training (EMT; Hodel, Brenner, Merlo y Teuber, 1998), la Integrated 
Psichological Therapy (IPT; Roder y cols, 1996), Terapia Neurocognitiva Integrada 
para Pacientes con Esquizofrenia (INT; Roder y cols, 2007),  la Cognitive Enhancement 




(SCIT; Penn y cols, 2005) y el Rehacop (Ojeda y cols, 2012). Aun así, la mayoría de 
estos programas aportan escasa evidencia en cuanto a la magnitud del efecto terapéutico 
y el periodo de tiempo durante el que se mantienen los cambios.  
 
Otro problema importante tiene que ver con la generalización de estos cambios 
al funcionamiento de la persona, ya que los estudios de asociación entre la mejora en el 
funcionamiento cognitivo y el funcionamiento psicosocial no ofrecen resultados 
concluyentes. Por lo tanto, el desarrollo de intervenciones eficaces destinadas a la 
mejora de los déficits neurocognitivos y en cognición social que, a su vez, permitan 
generalizarse al funcionamiento psicosocial de la persona y muestren beneficios 
duraderos en el tiempo, pasa por ser uno de los principales retos que existen en la 
actualidad. 
 
5. CONCLUSIONES  
Los resultados del presente estudio indican que no es posible estar diagnosticado 
de esquizofrenia y presentar un funcionamiento neurocognitivo y en cognición social 
normal. Esto se debe a que se encuentran evidencias de alteraciones neuropsicológicas y 
en cognición social, tanto en los pacientes con esquizofrenia que presentan una función 
intelectual general preservada (GND) como en los que presentan una disfunción 
intelectual general (GD)  
 
Por otro lado, los resultados demuestran que pacientes con disfunción intelectual 
general muestran más alteraciones neuropsicológicas que aquellos que presentan una 
función intelectual preservada. Sin embargo, esto no ocurre en cognición social, ya que 
los sujetos del GND y del GD muestran un funcionamiento muy similar, sin diferencias 
significativas 
  
Por último, los resultados obtenidos muestran que existe una relación entre las 
alteraciones neuropsicológicas y el deterioro en cognición social en la esquizofrenia. 
Concretamente, el análisis de regresión múltiple demuestra que la neurocognición explica 
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ESCALA PARA EL SINDROME POSITIVO Y NEGATIVO 
(POSITIVE AND NEGATIVE SYNDROME SCHEDULE, 
PANSS) (KAY Y COLS, 1987) 
 
PANSS: Instrucciones de valoración 
Escala Positiva (PANSS-P) 
 
P1. DELIRIOS 
Creencias infundadas e idiosincrásicas, sin base en la realidad 
Bases para la puntuación: el contenido de pensamiento expresado en la 
entrevista y su influencia sobre las relaciones sociales y la conducta. 
1. Ausente - No cumple la definición. 
2. Mínimo - Patología dudosa; puede ser el límite superior de la normalidad. 
3. Ligero - Presencia de uno o dos delirios que son vagos, sin cristalizar, y no son 
mantenidos con firmeza. Los delirios no interfieren con el pensamiento, las 
relaciones sociales o la conducta. 
4. Moderado - Presencia de una serie de delirios pobremente estructurados y 
variables, o bien de unos pocos delirios que están bien estructurados. En 
ambos caves, los delirios interfieren ocasionalmente en el pensamiento, las 
relaciones sociales o la conducta. 
5. Moderado Severo - Presencia de numerosos delirios que están bien 
estructurados y firmemente mantenidos. Ocasionalmente interfieren en el 
pensamiento, las relaciones sociales o la conducta. 
6. Severo - Presencia de un tipo de delirios que son estables, cristalizados, 
posiblemente sistematizados, firmemente mantenidos y que claramente 
interfieren en el pensamiento, las relaciones sociales y la conducta. 
7. Extremo - Presencia de un tipo estable de delirios que están muy sis-
tematizados o son muy numerosos, y que dominan los principales aspectos 
de la vida del paciente. Esto frecuentemente resulta en actos inapropiados e 
irresponsables, los cuales pueden poner en peligro la seguridad del paciente 





P2. DESORGANIZACION CONCEPTUAL 
 
Procesos desorganizados del pensamiento que se caracterizan por una ruptura de la 
secuencia del pensamiento dirigida a una meta, tales como circunstancialidad, 
tangencialidad, perdida de las asociaciones, non sequiturs, pensamiento 
marcadamente ilógico, bloqueos. 
Bases para la puntuación: procesos cognitivo-verbales observados durante el 
curso de la entrevista. 
1. Ausente - No cumple la definición. 
2. Mínimo - Patología dudosa; puede ser el límite superior de la normalidad. 
3. Ligero - El pensamiento es circunstancial, tangencial o paralógico. Hay alguna 
dificultad en dirigir los pensamientos hacia una meta, y bajo presión, puede 
evidenciarse perdida de las asociaciones en grado ligero. 
4. Moderado - Hay capacidad de dirigir los pensamientos cuando la 
comunicación es breve y estructurada, pero bajo mínima preside o cuando la 
comunicación es más compleja, se pierden las asociaciones o el habla se 
vuelve irrelevante. 
5. Moderado Severo - Generalmente existe dificultad en organizar los 
pensamientos, como se evidencia por frecuentes irrelevancias, 
desconexiones, o pérdida de las asociaciones aun sin estar sometido a 
presión. 
6. Severo - El pensamiento presenta importantes descarrilamientos y es 
internamente inconsistente, lo que resulta en importantes y prácticamente 
continuas irrelevancias con disyunción de los procesos del pensamiento. 
7.  Extremo - Los pensamientos están tan desorganizados, que el paciente se 
muestra incoherente. Hay una marcada perdida de las asociaciones que 









P3. COMPORTAMIENTO ALUCINATORIO 
 
La comunicación verbal o la conducta indican la existencia de percepciones que no 
son generadas por estímulos externos. Esto puede ocurrir en las esferas auditiva, 
visual, olfatoria, o somática. 
Bases para la puntuación: comunicación verbal o manifestaciones conductuales 
durante la entrevista, así como la información sobre la conducta por parte del 
personal sanitario o familia. 
1. Ausente - No cumple la definición. 
2. Mínimo - Patología dudosa; puede ser el límite superior de la normalidad. 
3. Ligero - Una o dos claras pero infrecuentes alucinaciones, o bien varias 
percepciones anormales que son vagas y no afectan al pensamiento o la 
conducta. 
4. Moderado - Las alucinaciones ocurren frecuente, pero no continuamente. El 
pensamiento y conducta del paciente solo se afectan en un grado Mínimo. 
5. Moderado Severo - Las alucinaciones son frecuentes, pueden afectar a más 
de una modalidad sensorial y tienden a distorsionar el pensamiento y/o 
perturbar la conducta. El paciente puede tener una interpretación delirante 
de estas experiencias implicándose emocionalmente con ellas, y en 
ocasiones, también verbalmente. 
6. Severo - Las alucinaciones están presentes casi de continuo, causando 
importantes alteraciones en el pensamiento y en la conducta. El paciente 
considera las alucinaciones como percepciones reales, y su funcionamiento 
esta dificultado por las frecuentes respuestas verbales y emocionales hacia 
ellas. 
7. Extremo - El paciente está casi siempre ocupado con sus alucinaciones, las 
cuales virtualmente dominan el pensamiento y la conducta. Las alucinaciones 
provocan firmes interpretaciones delirantes y provocan respuestas verbales y 







Hiperactividad, tal y como se refleja por una conducta motora acelerada, aumento 
de la respuesta a estímulos, hipervigilancia, o excesiva labilidad del humor. 
Bases para la puntuación: manifestaciones conductuales a lo largo de la 
entrevista así como la información proporcionada por el personal sanitario o la 
familia. 
1. Ausente - No cumple la definición.  
2. Mínimo - Patología dudosa; puede ser el límite superior de la normalidad. 
3. Ligero - Ligera agitación, hipervigilancia ó excitación, pero sin episodios 
delimitados de excitación o de marcada labilidad del humor. Puede existir 
una ligera preside del habla. 
4. Moderado - La agitación o excitación es claramente evidente a lo largo de la 
entrevista afectando al habla y a la motilidad, o bien, se pueden presentar en 
accesos esporádicos. 
5. Moderado Severo - Significativa hiperactividad o frecuentes accesos de 
hiperactividad motora, lo que trace difícil que el paciente permanezca 
sentado mas de unos pocos minutos. 
6. Severo - Una marcada excitación domina la entrevista, afecta a la atención, y 
en alguna extensión a funciones tales como el comer y el dormir. 
7. Extremo - Marcada excitación que interfiere seriamente en el comer, el 
dormir, y trace las interacciones personales virtualmente imposibles. La 





Exagerada autoestima y convicciones no reales de superioridad, incluyendo delirios 
de poseer capacidades extraordinarias, riqueza, conocimientos, fama, poder y 
virtudes morales. 
¿Cómo se considera UD en relación con los demás, mejor o peor?¿Es Vd. Especial en 
alguna manera?¿Tiene poderes especiales o inusuales?¿Es UD una persona religiosa, 
que tiene relación con Dios, o está más próximo? 
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Bases para la puntuación: contenido del pensamiento expresado en la entrevista 
y su influencia sobre la conducta. 
1. Ausente - No cumple la definición 
2. Mínimo - Patología dudosa; puede ser el límite superior de la normalidad. 
3. Ligero - Es evidente alguna expansividad o jactancia, pero sin claros delirios 
de grandeza. 
4. Moderado - Sentimientos de ser distinto y superior con respecto a las demás 
personas sin base en la realidad. Pueden estar presentes algunos delirios 
escasamente estructurados a cerca de poseer capacidades o un estatus 
especial, pero no tienen repercusión sobre la conducta. 
5. Moderado Severo - Se verbalizan claros delirios en relación con capacidades, 
estatus especial o poder, que influencian la actitud, pero no la conducta. 
6. Severo - Se expresan claros delirios de superioridad que implican más de un 
área (riqueza, conocimiento, fama, etc.) que afectan marcadamente a las 
relaciones sociales. 
7. Extremo - Múltiples delirios de poseer capacidades extraordinarias, riqueza, 
conocimientos, fama, poder, y/o virtudes morales que dominan el 





Ideas de perjuicio de carácter exagerado o sin base real, que se manifiestan como 
recelo, actitud desconfiada, hipervigilancia, o francos delirios de ser perjudicado por 
los demás. 
¿Qué tal le va con las demás personas? ¿Le gusta la gente, le disgusta o 
molesta?¿Tiene confianza con la en la mayoría de la gente, desconfía de alguien?¿A 
veces la gente habla de UD a  sus espaldas, o les espían? 
Bases para la puntuación: contenido del pensamiento expresado en la entrevista 
y su influencia sobre la conducta. 
1. Ausente - No cumple la definición. 




3. Ligero - Actitud defensiva o manifiestamente desconfiada, pero los 
pensamientos, las relaciones sociales y la conducta están mínimamente 
afectados. 
4. Moderado - La desconfianza es claramente evidente y se manifiesta en la 
entrevista y/o conducta, pero no hay evidencia de delirios de perjuicio. Si hay 
delirios de perjuicio, estos están escasamente estructurados y no parecen 
afectar a la actitud del paciente o a sus relaciones interpersonales. 
5. Moderado Severo - El paciente muestra una marcada desconfianza, lo que 
ocasiona una importante perturbación de sus relaciones interpersonales; o 
bien existen claros delirios de perjuicio que tienen un limitado impacto sobre 
las relaciones interpersonales y la conducta. 
6. Severo - Claros y persistentes delirios de perjuicio que pueden estar 
sistematizados e interfieren significativamente en las relaciones inter-
personales. 
7. Extremo - El pensamiento, las relaciones sociales y la conducta del paciente 




Expresiones verbales y no verbales de cólera y resentimiento, incluyendo sarcasmo, 
conducta pasivo-agresiva, insultos y agresión física. 
Bases para la puntuación: conducta observada a lo largo de la entrevista así 
como la información proporcionada por el personal sanitario o la familia.  
1. Ausente - No cumple la definición. 
2. Mínimo - Patología dudosa; puede ser el límite superior de la normalidad. 
3. Ligero - Manifestaciones latentes o solapadas de cólera, en forma de 
sarcasmos, falta de respeto, expresiones hostiles e irritabilidad ocasional. 
4. Moderado - Actitud manifiestamente hostil, mostrando frecuente 
irritabilidad y expresiones directas de cólera y resentimiento. 
5. Moderado Severo - El paciente está muy irritable y a veces verbalmente 
ofensivo y amenazante. 
6. Severo - La falta de colaboración y las ofensas o amenazas verbales 
influencian notablemente la entrevista y afectan de forma marcada a las 
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relaciones sociales. El paciente puede estar violento, pero no manifiesta 
violencia física hacia los demás. 
7. Extremo - Marcada cólera que resulta en una nula cooperación, imposibilidad 


































Escala Negativa (PANSS-N) 
 
N1. EMBOTAMIENTO AFECTIVO 
 
Respuesta emocional disminuida caracterizada por disminución de la expresividad 
facial, modulación de los sentimientos y gestos expresivos. 
Bases para la puntuación: observación en el curve de la entrevista de las 
muestras externas del tono afectivo y de la respuesta emocional. 
1. Ausente - No cumple la definición. 
2. Mínimo - Patología dudosa; puede ser el límite superior de la normalidad. 
3. Ligero - La expresividad facial y los gestos expresivos tienden a ser forzados, 
artificiales o sin modulación. 
4. Moderado - La expresividad facial reducida y los escasos gestos expresivos 
producen una apariencia de torpeza. 
5. Moderado Severo - El afecto esta generalmente "aplanado", con escasas 
modificaciones de la expresividad facial y pobreza gestual. 
6. Severo - Marcado aplanamiento y pobreza de emociones durante la mayor 
parte del tiempo. Puede haber manifestaciones afectivas intensas, tales 
como excitación, furia, o risas incontroladas e inapropiadas, pero sin 
modulación afectiva. 
7. Extremo - La expresividad facial y los gestos comunicativos están 
prácticamente Ausentes. Los pacientes no parecen mostrar de forma 
permanente expresión alguna. 
 
N2. RETRAIMIENTO EMOCIONAL 
 
Falta de interés, implicación y compromiso afectivo en los diferentes eventos vitales. 
Bases para la puntuación: Información del funcionamiento del paciente por parte 
del personal sanitario o de la familia y de la observación de la conducta de 
relación durante la entrevista. 
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1. Ausente - No cumple la definición. 
2. Mínimo - Patología dudosa; puede ser el límite superior de la normalidad. 
3. Ligero - Habitualmente falta de iniciativa y ocasionalmente poco interés por 
el ambiente inmediato. 
4. Moderado - El paciente esta emocionalmente distante del ambiente y de las 
demandas de este; sin embargo, cuando se le estimula, se le puede implicar. 
5. Moderado Severo - El paciente muestra un claro desapego emocional de las 
personas y sucesos de su alrededor, sin que se le pueda implicar tras 
estimularle El paciente aparece distante, dócil y sin propósitos pero se le 
puede implicar en la comunicación al menos brevemente, y a veces requiere 
asistencia para atender a sus necesidades personales. 
6. Severo - El marcado déficit de interés e implicación emocional resulta en una 
pobre comunicación con los demás y en un frecuente descuido de los hábitos 
personales, por lo que el paciente requiere cuidados. 
7. Extremo - El paciente se muestra casi siempre retraído, sin comunicarse y con 
un descuido total de sus hábitos personales, todo ello como consecuencia de 
una profunda perdida de interés y de implicación emocional. 
 
N3. CONTACTO POBRE 
 
Ausencia de empatía interpersonal, franqueza en la conversación, sentido de 
cercanía, interés o implicación con el entrevistador. Esto se manifiesta por un 
contacto distante y una escasa comunicación verbal y no verbal. 
Bases para la puntuación: conducta interpersonal durante el curve de la 
entrevista. 
1. Ausente - No cumple la definición. 
2. Mínimo - Patología dudosa; puede ser el límite superior de la normalidad. 
3. Ligero - La conversación se caracteriza por un tono artificial y forzado. En ella 





4. Moderado - El paciente se muestra reservado, siendo la distancia 
interpersonal bastante evidente. El paciente puede responder a las preguntas 
de forma mecánica, muestra tedio o expresa desinterés. 
5. Moderado Severo - El desapego es muy evidente e impide notablemente la 
productividad de la entrevista. El paciente puede tender a evitar el contacto 
ocular o facial. 
6. Severo - El paciente se muestra muy indiferente, con una marcada distancia 
interpersonal. Las respuestas son superficiales y existe escasa evidencia no 
verbal de implicación afectiva. 
7. Extremo - El paciente no muestra ningún apego con el entrevistador, parece 
totalmente indiferente y evita tanto la comunicación verbal como la no-
verbal a lo largo de la entrevista. 
 
N4. RETRAIMIENTO SOCIAL 
 
Disminución de la iniciativa e interés en las relaciones sociales debido a pasividad, 
apatía, anergia o abulia. Esto provoca una disminución de las relaciones 
interpersonales y abandono de las actividades cotidianas. 
Bases para la puntuación: Información de la conducta social por parte del 
personal sanitario o de la familia. 
1. Ausente - No cumple la definición. 
2. Mínimo - Patología dudosa; puede ser el límite superior de la normalidad. 
3. Ligero - Existe un interés ocasional en las actividades sociales pero escasa 
iniciativa. Generalmente se relaciona con los demás cuando son estos 
quienes toman la iniciativa. 
4. Moderado - Participa pasivamente en la mayoría de las actividades pero de 
una forma mecánica y sin interés, tendiendo a permanecer en un segundo 
piano. 
5. Moderado Severo - Participa pasivamente solo en un contado numero de 
actividades y casi no muestra interés o iniciativa en ellas. Generalmente pasa 
poco tiempo con otras personas. 
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6. Severo - Tiende a estar apático y aislado, participando muy raramente en 
actividades sociales y abandona ocasionalmente los hábitos personales. 
Tiene muy pocos contactos sociales espontáneos. 
7. Extremo - Profundamente apático, socialmente aislado y con los hábitos 
personales muy abandonados. 
 
N5. DIFICULTAD EN EL PENSAMIENTO ABSTRACTO 
 
El trastorno del pensamiento abstracto-simbólico se evidencia por dificultad en 
realizar clasificaciones, generalizaciones, y en un pensamiento concreto o 
egocéntrico en tareas de resolución de problemas. 
Bases para la puntuación: respuestas a cuestiones sobre semejanzas e 
interpretación de proverbios, así como el uso del modo concreto versus 
abstracto de pensamiento durante la entrevista. 1. “Más vale pájaro en mano 
que ciento volando”; 2. “Perro ladrador poco mordedor”; 3. “Quien mucho 
abarca poco aprieta”; 4. “Agua pasada no mueve molino” 
1. Ausente - No cumple la definición. 
2. Mínimo - Patología dudosa; puede ser el límite superior de la normalidad. 
3. Ligero - Tiende a dar interpretaciones personalizadas o literales a los 
proverbios más difíciles y puede tener algunos problemas con conceptos que 
son bastante abstractos o elaborados. 
4. Moderado - A menudo utilice un modo concreto de expresarse. Tiene 
dificultad con la mayoría de los proverbios y algunas categorías. Tiende a 
distraerse por los aspectos más sobresalientes y de funcionamiento. 
5. Moderado Severo - Habla principalmente de un modo concreto, presentando 
dificultad con la mayoría de los proverbios y muchas de las categorías. 
6. Severo - Incapacidad para captar el significado abstracto de cualquier 
proverbio o expresiones figuradas, formulando clasificaciones solo para las 
semejanzas más simples. El pensamiento es vago o está limitado a los 





7. Extremo - Solo se emplea el modo concreto de pensamiento. No existe 
comprensión de proverbios, metáforas o símiles comunes, y categorías 
simples. Aun los atributos más sobresalientes y de función no sirven como 
base para hacer clasificaciones. Esta puntuación se puede aplicar a aquellos 
que no pueden contactar mínimamente con el entrevistador debido a un 
trastorno cognitivo marcado. 
 
N6. AUSENCIA DE ESPONTANEIDAD Y FLUIDEZ EN LA CONVERSACION 
 
Reducción del flujo normal de la comunicación que está asociado con apatía, abulia, 
actitud defensiva o déficit cognitivo. Esto se manifiesta por una disminución de la 
fluidez y productividad de los procesos verbales en la comunicación. 
Bases para la puntuación: procesos cognitivo-verbales observados durante la 
entrevista.  
1. Ausente - No cumple la definición. 
2. Mínimo - Patología dudosa; puede ser el límite superior de la normalidad. 
3. Ligero - La conversación muestra escasa iniciativa. Las respuestas del 
paciente tienden a ser breves y lacónicas, lo que requiere preguntas directas 
y dirigidas por parte del entrevistador. 
4. Moderado - La conversación carece de fluidez y aparece como quebrada y 
vacilante. Se necesitan numerosas preguntas dirigidas para provocar 
respuestas adecuadas y proseguir con la conversación. 
5. Moderado Severo - El paciente muestra una marcada falta de espontaneidad 
e iniciativa, respondiendo a las preguntas del entrevistador únicamente con 
una o dos frases breves. 
6. Severo - Las respuestas del paciente están limitadas, por lo habitual, a unas 
pocas palabras o frases cortas intentando evitar o acortar la conversación 
(p.e. "no sé", "no puedo decirlo"). Como consecuencia de ello, la 
conversación está seriamente limitada y la entrevista es notoriamente 
improductiva. 
7. Extremo - La productividad verbal está reducida como mucho a palabras 
ocasionales, haciendo imposible la conversación.  




N7. PENSAMIENTO ESTEREOTIPADO. 
 
Disminución de la fluidez, espontaneidad y flexibilidad del pensamiento, tal y como 
se refleja por un contenido rígido, repetitivo o estéril. 
Bases para la puntuación: procesos cognitivo-verbales observados durante la 
entrevista. 
1. Ausente - No cumple la definición. 
2. Mínimo - Patología dudosa; puede ser el límite superior de la normalidad. 
3. Ligero - Las actitudes o creencias muestran alguna rigidez. El paciente puede 
evitar el considerar posiciones distintas o tener dificultad en cambiar de una 
idea a otra. 
4. Moderado - La conversación gira en torno a un tema recurrente, lo que tiene 
como consecuencia la dificultad en cambiar de un tema a otro. 
5. Moderado Severo - El pensamiento es rígido y repetitivo hasta el punto que, a 
pesar de los esfuerzos del entrevistador, la conversación está limitada a dos o 
tres temas dominantes. 
6. Severo - Repetición incontrolada de demandas, afirmaciones, ideas, o 
cuestiones que impide de forma muy importante la conversación 
7. Extremo - El pensamiento, la conducta y la conversación están dominados 
por una constante repetición de ideas fijas o frases escuetas, ocasionando 
una marcada rigidez, inadecuación y limitación en la capacidad de 














Escala de Psicopatología General  (PANSS-PG) 
 
PG1. PREOCUPACIONES SOMATICAS 
 
Quejas físicas o creencias acerca de enfermedades o disfunciones somáticas. Estas 
quejas pueden variar desde un vago sentido de malestar a claros delirios de 
enfermedad física maligna. 
¿Cómo se siente UD? ¿Tiene algún problema de salud, como funciona su organismo? 
¿Siente su cabeza o cuerpo como extraños? ¿Cual es la causa de estos problemas? 
Bases para la puntuación: contenido del pensamiento expresado en la entrevista. 
1. Ausente - No cumple la definición. 
2. Mínimo - Patología dudosa; puede ser el límite superior de la normalidad. 
3. Ligero - Preocupaciones acerca de la salud o sobre problemas somáticos, tal y 
como se evidencia por preguntas ocasionales y por demandas de 
tranquilización. 
4. Moderado - Quejas a cerca de mala salud o de disfunción corporal, pero no 
hay convicción delirante, y las preocupaciones pueden ser aliviadas mediante 
tranquilización. 
5. Moderado Severo - El paciente expresa numerosas o frecuentemente 
preocupaciones acerca de presentar una enfermedad física o de disfunción 
corporal, o bien el paciente manifiesta uno o dos claros delirios sobre estos 
temas, pero sin estar preocupado por ello. 
6. Severo - El paciente manifiesta uno o más delirios somáticos pero no está 
muy implicado afectivamente en ellos, y con algún esfuerzo, el entrevistador 
puede desviar la atención del paciente sobre estos temas. 
7. Extremo - Numerosos y frecuentemente referidos delirios somáticos, o solo 
algún delirio somático pero de naturaleza catastrófica que domina 
totalmente el afecto y pensamiento del paciente. 
 






Experiencia subjetiva de nerviosismo, intranquilidad, aprensión, o inquietud, que 
oscila entre una excesiva preocupación sobre el presente o el futuro y experiencias de 
pánico. 
Bases para la puntuación: comunicación de estas experiencias durante la 
entrevista y la observación de las correspondientes manifestaciones físicas. 
1. Ausente - No cumple la definición. 
2. Mínimo - Patología dudosa; puede ser el límite superior de la normalidad. 
3. Ligero - Expresa alguna intranquilidad, preocupación excesiva o inquietud 
subjetiva, pero las repercusiones somáticas o conductuales no son evidentes. 
4. Moderado - El paciente refiere varios síntomas de nerviosismo los cuales se 
reflejan en ligeras manifestaciones físicas, tales como un temblor fino en 
manos y sudoración excesiva. 
5. Moderado Severo - El paciente refiere marcados problemas de ansiedad los 
cuales tienen importantes manifestaciones físicas y conductuales, tales como 
tensión, escasa capacidad de concentración, palpitaciones o insomnio. 
6. Severo - Estado subjetivo prácticamente constante de temor asociado con 
fobias, marcada inquietud, o numerosas manifestaciones somáticas. 
7. Extremo - La vida del paciente está seriamente alterada por la ansiedad, la 
cual está casi siempre presente y a veces alcanza el grado de pánico, o se 
manifiesta en una crisis de pánico en la actualidad. 
 
PG3. SENTIMIENTOS DE CULPA 
 
Remordimientos o autorreproches sobre sucesos, reales o imaginarios, ocurridos en 
el pasado. 
¿Se siente Ud menos digno de consideración que otras personas? ¿Se considera mala 
persona? ¿Merece ser castigado? 
Bases para la puntuación: comunicación de sentimientos de culpa a lo largo de la 
entrevista y por su influencia sobre la actitud y los pensamientos. 




2. Mínimo - Patología dudosa; puede ser el límite superior de la normalidad. 
3. Ligero - Las preguntas al respecto, ponen de manifiesto vagos sentimientos 
de culpa o autorreproches por un incidente Mínimo, pero el paciente no está 
claramente afectado. 
4. Moderado - El paciente expresa preocupación sobre su responsabilidad por 
un incidente real en su vida, pero no está preocupado por ello y su conducta 
no está manifiestamente afectada. 
5. Moderado Severo - El paciente expresa un fuerte sentimiento de culpa 
asociado con autodesprecio o con la creencia de que merece un castigo. Los 
sentimientos de culpa pueden tener una base delirante, pueden ser referidos 
espontáneamente, pueden ser fuente de preocupación y/o humor depresivo, 
y no se alivian mediante la tranquilización por parte del entrevistador. 
6. Severo - Intensas ideas de culpa que toman un carácter delirante y se reflejan 
en una actitud de desvalimiento o inutilidad. El paciente cree que debería 
recibir un Severo castigo por hechos pasados, pudiendo considerar su 
situación actual como un castigo. 
7. Extremo - La vida del paciente está dominada por firmes delirios de culpa por 
los que se siente merecedor de grandes castigos tales como encarcelamiento, 
torture o muerte. Puede haber pensamientos autolíticos, o la atribución de 
los problemas de los demás a actos realizados por el propio paciente. 
 
PG4. TENSION MOTORA 
 
Claras manifestaciones físicas de temor, ansiedad y agitación, tales como tensión 
muscular, temblor, sudoración profusa e inquietud.  
Bases para la puntuación: manifestaciones verbales de ansiedad y la severidad 
de las manifestaciones físicas de tensión observadas durante la entrevista. 
1. Ausente - No cumple la definición. 
2. Mínimo - Patología dudosa; puede ser el límite superior de la normalidad. 
3. Ligero - La postura y los movimientos indican un ligero temor, así como 
alguna tensión motora, inquietud ocasional, cambios de postura, o un fino 
temblor de manos. 
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4. Moderado - Clara apariencia nerviosa, tal y como se deduce por un 
comportamiento inquieto, manifiesto temblor de manos, sudoración 
excesiva o tics nerviosos. 
5. Moderado Severo - Marcada tensión que se evidencia por sacudidas 
nerviosas, sudoración profusa e inquietud, pero la conducta en la entrevista 
no está significativamente alterada. 
6. Severo - Marcada tensión que interfiere con las relaciones interpersonales. El 
paciente, por ejemplo, puede estar constantemente inquieto, es incapaz de 
permanecer sentado durante un rato o presenta hiperventilación. 
7. Extremo - La marcada tensión se manifiesta por síntomas de pánico o por una 
gran hiperactividad motora, tal como marcha acelerada o incapacidad para 
permanecer sentado más de un minuto, lo que trace imposible una 
conversación mantenida. 
 
PG5. MANIERISMOS Y POSTURAS 
 
Movimientos o posturas artificiales que se manifiestan en una apariencia forzada, 
artificial, desorganizada o extravagante. 
Bases para la puntuación: Observación de las manifestaciones físicas durante el 
curve de la entrevista así como información del personal sanitario o de la familia. 
1. Ausente - No cumple la definición. 
2. Mínimo - Patología dudosa; puede ser el límite superior de la normalidad. 
3. Ligero - Ligera apariencia forzada de los movimientos o ligera rigidez en la 
postura. 
4. Moderado - La apariencia forzada e inarmónica de los movimientos es 
notable y durante breves momentos el paciente mantiene una postura 
artificial. 
5. Moderado Severo - Se observan rituales extravagantes o una postura 
deformada de forma ocasional, o bien se mantiene una postura anómala 
durante largos periodos de tiempo. 
6. Severo - Frecuente repetición de rituales extravagantes, manierismos o 
movimientos estereotipados, o bien se mantiene una postura deformada 




7. Extremo - El funcionamiento está seriamente alterado por la implicación 
prácticamente constante del paciente en movimientos rituales, manierísticos 
o estereotipados, o por una postura fija y artificial que es mantenida durante 




Sentimientos de tristeza, desanimo, desvalimiento y pesimismo. 
Bases para la puntuación: manifestaciones verbales de humor depresivo durante 
la entrevista y su influencia sobre la actitud y la conducta. 
1. Ausente - No cumple la definición. 
2. Mínimo - Patología dudosa; puede ser el límite superior de la normalidad. 
3. Ligero - El paciente expresa algo de tristeza o desanimo solo cuando se le 
pregunta, pero no hay evidencia de depresión en su actitud o conducta. 
4. Moderado - Claros sentimientos de tristeza o desanimo que pueden ser 
referidos de forma espontánea, pero el humor depresivo no tiene 
importantes repercusiones sobre la conducta o el funcionamiento social y el 
paciente puede ser generalmente animado. 
5. Moderado Severo - Claro humor depresivo que está asociado con marcada 
tristeza, pesimismo, pérdida del interés social, inhibición psicomotriz y 
afectación del apetito y del sueño. El paciente no puede ser fácilmente 
animado. 
6. Severo - Marcado humor depresivo que está asociado con continuos 
sentimientos de sufrimiento, desvalimiento, inutilidad y llanto ocasional. 
Además, existe una importante alteración del apetito y/o del sueño, así como 
de la motricidad y de las funciones sociales con posibles signos de 
autoabandono. 
7. Extremo - Los sentimientos depresivos interfieren de manera muy marcada 
en la mayoría de las áreas. Las manifestaciones incluyen llanto frecuente, 
marcados síntomas somáticos, trastorno de la concentración, inhibición 
psicomotriz, desinterés social, autoabandono, posible presencia de delirios 
depresivos o nihilistas, y/o posibles ideas o conductas suicidas. 




PG7. RETARDO MOTOR 
 
Reducción de la actividad motora tal y como se manifiesta por un enlentecimiento o 
disminución de los movimientos y el lenguaje, disminución de la respuesta a diversos 
estímulos, y disminución del tono motor. 
Bases para la puntuación: manifestaciones durante el curve de la entrevista así 
como información del personal sanitario y de la familia. 
1. Ausente - No cumple la definición 
2. Mínimo - Patología dudosa; puede ser el límite superior de la normalidad. 
3. Ligero - Ligera pero apreciable disminución de la frecuencia de los 
movimientos y del habla. El paciente puede ser poco productivo tanto en el 
habla como en los gestos. 
4. Moderado - El paciente tiene claramente enlentecidos los movimientos y el 
habla puede estar caracterizada por su baja productividad, incluyendo un 
aumento de la latencia en las respuestas, pauses prolongadas y ritmo 
enlentecido. 
5. Moderado Severo - Una marcada reducción de la actividad motora que 
provoca una importante incapacidad en la comunicación o limita el 
funcionamiento social y laboral. El paciente se encuentra habitualmente 
sentado o tumbado. 
6. Severo - Los movimientos son extremadamente lentos, lo que resulta en un 
Mínimo de actividad y de habla. El paciente pasa la mayor parte del día 
sentado o tumbado, sin realizar act. productiva alguna. 
7. Extremo - El paciente está casi totalmente inmóvil y apenas si responde a 
estímulos externos. 
 
PG8. FALTA DE COLABORACION 
 
Rechazo activo a acceder a deseos de los demás, incluyendo al entrevistador, 
personal del hospital o familia. Este rechazo puede estar asociado con recelo, actitud 





Bases para la puntuación: Conducta observada a lo largo de la entrevista a s i 
como la in formación proporcionada por el personal sanitario y la familia. 
1. Ausente - No cumple la definición. 
2. Mínimo - Patología dudosa; puede ser el límite superior de la normalidad. 
3. Ligero - Actitud de resentimiento, impaciencia o sarcasmo. Puede poner 
reparos a colaborar a lo largo de la entrevista. 
4. Moderado - Ocasionalmente rehúsa colaborar en las demandas sociales 
normales, así como hacer su propia cama, acudir a actividades programadas, 
etc. El paciente puede manifestar una actitud hostil, defensiva o negativista, 
pero generalmente puede ser manejable. 
5. Moderado Severo - El paciente frecuentemente no colabora con las 
demandas de su ambiente y puede ser considerado por otras personas como 
"indeseable" o de tener "dificultades de trato". La falta de colaboración se 
manifiesta por una marcada actitud defensiva o de irritabilidad con el 
entrevistador y una escasa disposición a contestar a muchas de las 
preguntas. 
6. Severo - El paciente colabora muy poco, se muestra negativista y 
posiblemente también beligerante. Rehúsa colaborar con la mayoría de las 
demandas sociales y puede negarse a iniciar o a completar la totalidad de la 
entrevista. 
7. Extremo - La resistencia active perturba seriamente casi todas las áreas de 
funcionamiento. El paciente puede rehusar el implicarse en cualquier 
actividad social, el aseo personal, conversar con la familia o el personal 
sanitario, y a participar aunque solo sea brevemente en la entrevista. 
 
PG9. INUSUALES CONTENIDOS DEL PENSAMIENTO 
 
El contenido del pensamiento se caracteriza por la presencia de ideas extrañas, 
fantásticas o grotescas, que oscilan entre aquellas que son peculiares o atípicas y las 
que son claramente erróneas, ilógicas o absurdas. 
Bases para la puntuación: contenido del pensamiento expresado a lo largo de la 
entrevista. 
1. Ausente - No cumple la definición. 
2. Mínimo - Pato logia dudosa; puede ser el límite superior de la normalidad. 
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3. Ligero - El contenido del pensamiento es peculiar o idiosincrático, o bien las 
ideas normales son referidas en un contexto extraño. 
4. Moderado - Las ideas están frecuentemente distorsionadas y ocasio-
nalmente son bizarras. 
5. Moderado Severo - E1 paciente manifiesta muchos pensamientos extraños y 
fantásticos (p.e. ser el hijo adoptado de un rey) o algunos que son 
marcadamente absurdos (p.e. tener cientos de hijos, recibir mensajes de 
radio desde el espacio exterior a través de un diente empastado). 
6. Severo - El paciente expresa muchas ideas absurdas o ilógicas, o algunas que 
tienen un marcado matiz grotesco (p.e. tener tres cabezas, ser un 
extraterrestre). 





Falta de conciencia de las relaciones del paciente con su ambiente, incluyendo 
personas, lugar y tiempo, que puede ser debido bien a confusión o retraimiento. 
            Bases para la puntuación: respuestas a preguntas sobre orientación. 
1. Ausente - No cumple la definición. 
2. Mínimo - Patología dudosa; puede ser el límite superior de la normalidad. 
3. Ligero - La orientación general es adecuada, pero existe dificultad en áreas 
específicas. Por ejemplo, el paciente sabe donde esta, pero desconoce el 
nombre de la calle, sabe el nombre del personal sanitario pero no sus 
funciones, sabe el mes pero confunde el día de la semana con el anterior o el 
posterior, o se equivoca en la fecha en más de dos días. Puede haber una 
restricción del interés, tal y como se manifiesta por la familiaridad con el 
ambiente inmediato, pero no con otro más general. Así p.e., conoce los 
nombres del personal sanitario, pero no los del alcalde, presidente de la 
comunidad autónoma o presidente del estado. 
4. Moderado - Moderada desorientación en espacio, tiempo y persona. Por 




nombre, sabe el nombre de la ciudad pero no el barrio, sabe el nombre de su 
médico, pero no el de otros colaboradores, conoce el año y la estación pero 
no el mes. 
5. Moderado Severo - Considerable desorientación en espacio, tiempo y per-
sona. El paciente tiene solo una vaga noción de donde está y no se encuentra 
familiarizado con su ambiente inmediato. Puede identificar el año adecuada-
mente o de forma aproximada pero desconoce el día, mes y estación. 
6. Severo - Marcada desorientación en espacio, tiempo y persona. Por ejemplo, 
el paciente no sabe donde esta, confunde la fecha en más de un año, y solo 
puede nombrar a una o dos personas de su vida actual. 
7. Extremo - El paciente está totalmente desorientado en espacio, tiempo y 
persona Existe una total confusión o una ignorancia total a cerca de donde 
esta, del año actual, y aun de las personas más allegadas, tales como parien-
tes, esposa/o, amigos o su médico. 
 
PGll. ATENCION DEFICIENTE 
 
Dificultad en dirigir la atención tal y como se manifiesta por escasa capacidad de 
concentración, distraibilidad por estímulos internos y externos, y dificultad en 
mantener o cambiar la atención a un nuevo estímulo. 
Bases para la puntuación: manifestaciones durante el curso de la entrevista. 
1. Ausente - No cumple la definición. 
2. Mínimo - Patología dudosa; puede ser el límite superior de la normalidad. 
3. Ligero - Limitada capacidad de concentración, tal y como se manifiesta por 
distracción ocasional o atención vacilante hacia el final de la entrevista. 
4. Moderado - La conversación está afectada por una fácil tendencia a la 
distraibilidad, dificultad en mantener una concentración continuada sobre un 
determinado asunto, o problemas en cambiar la atención a nuevos temas. 
5. Moderado Severo - La conversación está seriamente alterada por la escasa 
concentración, la marcada distraibilidad y la dificultad en cambiar el foco de 
la atención. 
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6. Severo - El paciente puede mantener la atención solo por breves momentos o 
con gran esfuerzo, debido a una marcada distracción por estímulos internos y 
externos. 
7. Extremo - La atención esta tan alterada que imposibilita el mantener una 
mínima conversación. 
 
PG12. AUSENCIA DE JUICIO E INTROSPECCION 
 
Trastorno de la conciencia o comprensión del propio trastorno psiquiátrico y 
situación vital. Esto se manifiesta por la dificultad en reconocer los trastornos 
psiquiátricos pasados o presentes, negativa a ponerse en tratamiento o a ser 
hospitalizado, decisiones caracterizadas por un escaso sentido de la anticipación y de 
sus consecuencias y por proyectos irreales tanto a corto como a largo plazo. 
¿Qué le trajo al Hospital?¿NecesitaUd. tratamiento, medicinas, estar 
hospitalizado?¿Está hospitalizado por error, castigo, forma parte de un complot? 
¿Tiene Ud. Un trastorno psiquiátrico, lo ha tenido en el pasado? ¿Quiere ser dado de 
alta del hospital? 
Bases para la puntuación: contenido del pensamiento expresado durante la 
entrevista. 
1. Ausente - No cumple la definición. 
2. Mínimo - Patología dudosa; puede ser el límite superior de la normalidad. 
3. Ligero - El paciente reconoce tener un trastorno psiquiátrico, pero clara-
mente subestima su importancia, la necesidad de tratamiento, o la necesidad 
de tomar medidas para evitar las recaídas. Los proyectos futuros pueden 
estar escasamente planificados. 
4. Moderado - El paciente da muestras de un reconocimiento de su enfermedad 
vago y superficial. Puede haber oscilaciones en su conciencia de enfermedad 
o una escasa conciencia de los síntomas más importantes actualmente 
presentes tales como delirios, pensamiento desorganizado, suspicacia o 
retraimiento emocional. El paciente puede racionalizar la necesidad de 
tratamiento en términos de aliviar síntomas menores, tales como ansiedad, 




5. Moderado Severo - Reconoce trastornos psiquiátricos pasados, pero no los 
presentes Si se le confronta, el paciente puede reconocer la existencia de 
síntomas menores, los cuales tiende a explicar mediante interpretaciones 
equivocas o delirantes. De manera similar, no reconoce la necesidad de 
tratamiento. 
6. Severo - El paciente niega siempre que haya presentado trastorno 
psiquiátrico alguno. Niega le presencia de cualquier tipo de síntomas 
psiquiátricos en el pasado o presente, y aunque colabore en la toma de 
medicación, niega la necesidad de tratamiento y hospitalización. 
7. Extremo - Niega enfáticamente los trastornos psiquiátricos pasados o 
presentes. Interpreta delirantemente tanto el tratamiento como la 
hospitalización actual (p.e. como castigo o persecución), y el paciente puede 
rehusar a cooperar con el médico, la tome de la medicación o con otros 
aspectos del tratamiento. 
 
PG13. TRASTORNOS DE LA VOLICION 
 
Trastornos de la iniciación voluntaria, mantenimiento, y control de los pensamientos, 
conducta, movimientos y lenguaje. 
 
Bases para la puntuación: contenido del pensamiento y conducta observados a 
lo largo de la entrevista. 
1. Ausente - No cumple la definición. 
2. Mínimo - Patología dudosa; puede ser el límite superior de la normalidad. 
3. Ligero - Hay evidencia de una ligera indecisión en la conversación y en el 
pensamiento, lo cual puede impedir ligeramente los procesos cognitivos y 
verbales. 
4. Moderado - El paciente está a menudo ambivalente y muestra una clara 
dificultad en tomar decisiones. La conversación puede estar afectada por el 
trastorno del pensamiento y como consecuencia de ello el funcionamiento 
cognitivo y verbal está claramente alterado. 
5. Moderado Severo - El trastorno de la volición interfiere tanto en el 
pensamiento como en la conducta. El paciente manifiesta una marcada 
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indecisión que impide la iniciación y continuación de actividades sociales y 
motoras que también puede evidenciarse por pauses en el habla. 
6. Severo - Los trastornos de la volición interfieren con la ejecución de funciones 
motoras simples y automáticas, con el vestirse y aseo, y afectan 
marcadamente al habla. 
7. Extremo - Existe un grave trastorno de la volición que se manifiesta por una 
gran inhibición de los movimientos y el habla, lo que resulta en inmovilidad 
y/o mutismo. 
 
PG14. CONTROL DEFICIENTE DE IMPULSOS 
 
Trastorno de la regulación y control de los impulsos internos, lo que resulta en una 
descarga súbita, no modulada, arbitraria o mal dirigida de la tensión y emociones sin 
preocupación por sus consecuencias. 
Bases para la puntuación: conducta durante el curve de la entrevista e 
información del personal sanitario y familia. 
1. Ausente - No cumple la definición. 
2. Mínimo - Patología dudosa; puede ser el límite superior de la normalidad. 
3. Ligero - El paciente tiende a mostrarse fácilmente colérico ante estrés o 
frustraciones, pero raramente presenta actos impulsivos. 
4. Moderado - El paciente manifiesta cólera y agresividad verbal ante mínimas 
frustraciones. Puede mostrarse ocasionalmente amenazante, presentar 
conductas destructivas, o tener uno o dos episodios de confrontación física o 
una reyerta menor. 
5. Moderado Severo - El paciente presenta episodios impulsivos repetidos con 
abuso verbal, destrucción de la propiedad, o amenazas físicas. Puede haber 
uno o dos episodios de serios ataques violentos que requieren aislamiento, 
contención física o sedación. 
6. Severo - E1 paciente presenta frecuentemente agresividad, amenazas, 
exigencias y violencia de carácter impulsivo, sin ninguna consideración por 
sus consecuencias. Presenta ataques de violencia, incluso sexual, y puede 
responder violentamente a voces alucinatorias. 
7. Extremo - El paciente realiza ataques homicidas, asaltos sexuales, brutalidad 




constante o una contención externa debido a su incapacidad para controlar 




Preocupación por pensamientos y sentimientos internamente generados, así como 
por experiencias autistas que van en detrimento de la adaptación a la realidad y de 
una conducta adaptativa. 
Bases para la puntuación: conducta interpersonal observada a lo largo de la 
entrevista. 
1. Ausente - No cumple la definición. 
2. Mínimo - Patología dudosa; puede ser el límite superior de la normalidad. 
3. Ligero - Excesiva implicación en problemas o necesidades personales, de 
forma que la conversación se dirige hacia temas egocéntricos a la vez que 
disminuye el interés por los demás. 
4. Moderado - El paciente se muestra ocasionalmente ensimismado, como 
soñando despierto o abstraído por experiencias internas, lo que interfiere 
ligeramente en la comunicación. 
5. Moderado Severo - El paciente parece a menudo absorto en experiencias 
autistas, tal y como se evidencia por conductas que afectan sig-
nificativamente a las funciones relacionales y comunicativas: mirada vacía, 
musitación o soliloquios, o implicación con patrones motores estereotipados. 
6. Severo - Marcada preocupación con experiencias autistas, lo que limita 
seriamente la capacidad de concentración, la capacidad para conversar, y la 
orientación en su ambiente inmediato. Se puede observar que el paciente se 
ríe sin motivo aparente, vocifera, musita o habla consigo mismo. 
7. Extremo - El paciente está casi siempre absorto en experiencias autistas, lo 
que repercute en casi todas las áreas de su conducta. El paciente puede 
responder verbal y conductualmente de forma continuada alucinaciones y 
apenas si muestra interés por el ambiente que le rodea. 
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PG16. EVITACION SOCIAL ACTIVA 
 
Conducta social disminuida que se asocia con temor injustificado, hostilidad, o 
desconfianza. 
Bases para la puntuación: Información del funcionamiento social por parte del 
personal sanitario o de la familia. 
1. Ausente - No cumple la definición. 
2. Mínimo - Patología dudosa; puede ser el límite superior de la normalidad. 
3. Ligero - El paciente parece molesto por la presencia de la gente y prefiere 
permanecer solitario, si bien participa en actividades sociales cuando es 
requerido para ello. 
4. Moderado - El paciente acude de mala gana a la mayoría de las actividades 
sociales, para lo cual puede que sea necesario persuadirle, o bien las deja 
prematuramente debido a ansiedad, suspicacia u hostilidad. 
5. Moderado Severo - El paciente se mantiene alejado, con temor o enojo, de 
las actividades sociales a pesar de los esfuerzos por implicarle en las mismas. 
Tiende a pasar la mayor parte del tiempo solo sin realizar actividad 
productiva alguna. 
6. Severo - El paciente participa en muy pocas actividades sociales debido a 
temor, hostilidad o recelo. Cuando se le aborda el paciente tiende a impedir 
las interacciones y generalmente se aísla. 
7. Extremo - No se puede implicar al paciente en actividades sociales debido a 
marcado temor, hostilidad o delirios de persecución. En la medida que puede 
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RESUMEN DE PUNTUACIONES PD P ESTANDARIZADA 
WAIS/III   
Vocabulario   
Matrices   
Semejanzas   
Cubos   
CI Total   
TAP   
WMS/III   
Texto A unidades   
Texto A temas   
Texto B1 unidades   
Texto B1 temas   
Texto B2 unidades   
Texto B2 temas   
T1Re1   
T1Re   
T1Te   
PeAp   
CaIre   
Dig Directos   
Dig Inversos   
Dig Total   
LeNu   
Puntuación Total   
RBMT   
Puntuación Total   
STROOP   
Palabras   
Colores   
PC   
PC   
Interferencia   
BADS   
Cambio de regla   
Programar una acción   
Búsqueda de llaves   
Juicio temporal   
Mapa del zoo   
6 elementos modificada   
BADS Total   
FAS   
F   
A   
S   
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                                                                                                     Puntuación directa 
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ELEMENTO RESPUESTA PUNTUACION 
A 
 
1 2 3 4 5 NC   
B 
 
1 2 3 4 5 NC   
C 
 
1 2 3 4 5 NC   
1. 
 
1 2 3 4 5 NC 0 1 
2. 
 
1 2 3 4 5 NC 0 1 
3. 
 
1 2 3 4 5 NC 0 1 
4. 
 
1 2 3 4 5 NC 0 1 
5. 
 
1 2 3 4 5 NC 0 1 
6. 
 
1 2 3 4 5 NC 0 1 
7. 
 
1 2 3 4 5 NC 0 1 
8. 
 
1 2 3 4 5 NC 0 1 
9. 
 
1 2 3 4 5 NC 0 1 
10. 
 
1 2 3 4 5 NC 0 1 
11. 
 






1 2 3 4 5 NC 0 1 
RETORNO 
 Con 0 en elementos 4 ó 5, 
 aplicar elementos 1 a 3 en 
 orden descendente hasta 
 obtener dos aciertos 
 consecutivos 
TERMINACIÓN 
 4 puntuaciones consecutivas 
 de 0 ó 4 puntuaciones de 0 
 en 5 elementos consecutivos 
PUNTUACIÓN 
 (Elementos A, B y C no 
 puntúan) Todos los demás 










1 2 3 4 5 NC 0 1 
15. 
 
1 2 3 4 5 NC 0 1 
16. 
 
1 2 3 4 5 NC 0 1 
17. 
 
1 2 3 4 5 NC 0 1 
18. 
 
1 2 3 4 5 NC 0 1 
19. 
 
1 2 3 4 5 NC 0 1 
20. 
 
1 2 3 4 5 NC 0 1 
21. 
 
1 2 3 4 5 NC 0 1 
22. 
 
1 2 3 4 5 NC 0 1 
23. 
 
1 2 3 4 5 NC 0 1 
24. 
 
1 2 3 4 5 NC 0 1 
25. 
 
1 2 3 4 5 NC 0 1 
26. 
 





















    (Máxima= 26) 
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12. POEMA/ESTATUA 
 0 1 2 
PUNTUACIÓN 
 Elementos 1 a 5: 0 ó 1 
 Elementos 6 a 19: 0, 1 ó 2 
 puntos 
RETORNO 
 Con 0 ó 1 elementos 6 ó 7, 
aplicar elementos 
 1 a 5 en orden descendente 
hasta obtener dos 
 aciertos consecutivos 
TERMINACIÓN 




























































    (Máxima= 33) 
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 3 puntuaciones consecutivas de Dibujo correcto  
 1er intento = 2 
 0Dibujo correcto 2º intento = 1 
                                 Dibujo incorrecto 1 y 2 intento = 0 
                                 Puntuación entre 7-14: Rodear la 
                                 puntuación adecuada (máximo 7 ptos 
RETORNO 
 Con 0 ó 1 punto en los elementos 5 ó 6, 
 aplicar elementos 1 a 4 en orden 



















































Abogacía Anómalo Célibe Acullá 
Rabí Apátrida Húsar 
Alelí 

















    (Máxima= 30) 















































































































































































TEST DE LA MEMORIA CONDUCTUAL DE RIVERMEAD (RIVERMEAD BEHAVIORAL MEMORY 














01.- y 02.- Enseñar foto para aprender nombre y apellidos. 
Trate de recordar el nombre de esta persona (mostrar foto). Su nombre es Carmen López. 
¿Puede repetir el nombre?... Más adelante le preguntaré de nuevo su nombre. Colocar la 
foto boca abajo encima de la mesa. 
03.- Esconder objeto personal. 
Voy a dejar algún objeto personal suyo aquí (en el escritorio). Al final de la sesión, Ud. 
deberá pedírmelo 
tratando de recordar dónde lo he dejado. ¿Puede prestarme alguna de sus cosas, como un 
peine, un lápiz o un pañuelo? Cuando yo le diga ‘hemos acabado la prueba’, Ud. deberá 
acordarse de pedírmelo y decirme dónde lo he dejado. Asegurarse que el sujeto observa 
dónde se esconde el objeto. 
04.- Preparar avisador para recordar cita. 
05.- Presentar dibujos para reconocimiento 
Cuando suene, tiene que preguntarme por nuestra próxima cita. Debe decirme algo como 
por ejemplo ‘¿Puede decirme cuándo debo volver a verle?’ o algo similar. 
06a.- Recuerdo inmediato de historia (A) 
El señor Pedro / Gómez, / guardia de seguridad del Banco Popular, / fue asesinado / el lunes / en 
al atracador armado/ y luchó para evitar el atraco” 
un atraco al banco / en Madrid. / Los cuatro atracadores / iban enmascarados / y uno de ellos 
llevaba / una escopeta / recortada. / Miembros de la policía / estuvieron interrogando / anoche / 
a varios testigos. / Un portavoz de la policía dijo / “Era un hombre muy valiente. / Se enfrentó / 











Anotar falsos reconocimientos: 
07.- Presentar caras para reconocimiento 
Dejar mensaje en la mesa de evaluación en lugar visible pero no enfrente suyo, 
dejando palabra mensaje de cara al sujeto 
































Me pongo claramente en lugar de inicio antes de comenzar a decir recorrido.  
1. Cojo este sobre, Empiezo yendo a la puerta 
2. de la puerta voy a la ventana 
3. Desde la ventana voy a la mesa (ir a la otra mesa de la habitación, la que no es 
del evaluador). 
4. Dejo el sobre encima de la mesa y 
5. Desde la mesa, vuelvo a la puerta y acabo el recorrido. 
Cojo el mensaje y, sin decir nada, lo vuelvo a colocar en el mismo sitio que al 
principio en mesa de evaluación. 
Pasos añadidos después de finalizar el recorrido? 
Coge el mensaje espontáneamente? 
Deja el mensaje en el lugar correcto? 






Anotar falsos reconocimientos: 
10.- y 11.- Orientación y fecha 
1. ¿En qué año estamos? 
2. ¿En qué mes? 
3. ¿Qué día de la semana es hoy? 
4. ¿Qué fecha es hoy? 
5. ¿Dónde estamos ahora? 
6. ¿En qué ciudad nos encontramos? 
7. ¿Cuántos años tiene Ud.? 
8. ¿En qué año nació? 
9. ¿Cómo se llama el presidente del gobierno? 
10. ¿Cómo se llama el presidente de los EE.UU. de América? 


























Mantener conversación con el sujeto hasta que suene el avisador, si queda 
suficiente tiempo administrar las siguientes pruebas (Fluencia, stroop) 
04.- Recordar cita 
06b.- Recuerdo diferido de historia 
El señor Pedro / Gómez, / guardia de seguridad del Banco Popular, / fue asesinado 
/ el lunes / en un atraco al banco / en Madrid. / Los cuatro atracadores / iban 
enmascarados / y uno de ellos llevaba / una escopeta / recortada. / Miembros de la 
policía / estuvieron interrogando / anoche / a varios testigos. / Un portavoz de la 
policía dijo / “Era un hombre muy valiente. / Se enfrentó / al atracador armado/ y 
luchó para evitar el atraco” 
08b.- y 09b.- Recuerdo diferido de recorrido y mensaje 
Dejar mensaje en la mesa de evaluación en lugar visible pero no enfrente suyo, 
dejando palabra mensaje de cara al sujeto 
Me pongo claramente en lugar de inicio antes de comenzar a decir recorrido. 
1. Cojo este sobre, Empiezo yendo a la puerta 
2. de la puerta voy a la ventana. 
3. Desde la ventana voy a la mesa (ir a la otra mesa de la habitación, la que no es 
del evaluador). 
4. Dejo el sobre encima de la mesa y 
5. Desde la mesa, vuelvo a la puerta y acabo el recorrido. 
Cojo el mensaje y, sin decir nada, lo vuelvo a colocar en el mismo sitio que al 
principio en mesa de evaluación. 
Pasos añadidos después de finalizar el recorrido? 
Coge el mensaje espontáneamente? 
Deja el mensaje en el lugar correcto? 
01.- y 02.- Recordar nombre y apellidos. 






























































































































































VALORACION CONDUCTUAL DEL SINDROME DISEJECUTIVO (BEHAVIORAL ASSESSMENT 





























































































































































































































Zoo Map Test Versión1 
Cuando planifique su ruta debe cumplir las 
siguientes reglas: 
• empezar en la entrada y finalizar con un 
    picnic 
• puede usar los caminos sombreados 
    tantas veces como quiera, pero los no 
    sombreados sólo una vez 
• puede tomar sólo un paseo a camello 
Imagine que va a visitar un zoo. 
Su tarea es planificar una ruta para visitar lo 
siguiente (no necesariamente por este orden): 
• Casa Elefante 
• Jaula León 
• Recinto de las llamas 
• El Café 
• Los Osos 














































Zoo Map Test Versión2 
 
Reglas 
Imagine que va a visitar un zoo. 
Su tarea es visitar los siguientes animales en el orden 
indicado. 
1 desde la entrada visite el recinto de las llamas 
2 desde el recinto de las llamas 
visite la Casa del Elefante 
3 después de visitar los Elefantes vaya al Café para 
tomar un refresco 
4 desde el café vaya a ver los Osos 
5 visite los leones después de los osos 
6 desde los leones vaya al Santuario de los pájaros 
7 finalmente, termine su visita con un picnic 
Cuando planifique su ruta debe de cumplir las 
siguientes reglas: 
• empezar en la entrada y finalizar con un picnic 
• puede usar los caminos sombreados tantas 
    veces como quiera, pero los no sombreados 
    sólo una vez 
• puede tomar sólo un paseo a camello 




CONTROLED ORAL WORD ASSOCIATION TEST (COWAT) (BENTON, HAMSHER Y SIVAN, 
1983) 
 
60 segundos para cada letra 
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